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Este Relatório de Atividade Profissional tem por objetivo a obtenção do Grau de Mestre 
em Genética Molecular e Biomedicina, pela Faculdade de Ciências e Tecnologia da 
Universidade Nova de Lisboa.  
É descrita a atividade profissional e curricular enquanto Técnico de Análises Clínicas e 
Saúde Pública, que decorreu nos últimos 5 anos no Serviço de Imuno-hemoterapia do Hospital 
de Santa Marta. 
O documento apresentado centra-se na Medicina Transfusional que se dedica ao 
tratamento de doenças através da utilização dos constituintes do sangue, seus componentes e 
derivados, incluindo o estudo dos antigénios eritrocitários e respetivos anticorpos e o seu 
significado clínico, sempre com o objetivo de garantir a segurança imunológica da transfusão.  
Foi feita uma abordagem geral do Serviço de Imuno-hemoterapia, nomeadamente, a 
caracterização e organização deste, a importância da fase pré-analítica, os Componentes 
Sanguíneos, o Laboratório de Imunohematologia, o Sistema de Gestão da Qualidade, a 
Segurança Transfusional, o Sistema de Gestão do Risco e a Hemovigilância. 
Apesar dos estudos imuno-hematológicos eritrocitários serem, neste serviço, 
executados apenas com o recurso a técnicas de hemaglutinação, é relevante fazer uma 
abordagem teórica das características genéticas, bioquímicas e moleculares dos antigénios 
associados a estruturas de membrana dos eritrócitos. A genotipagem de grupos sanguíneos, 
executada em laboratórios de referência, com a finalidade de complementar os testes de 
hemaglutinação, pode contribuir substancialmente para a qualidade da transfusão de sangue. 
Estas técnicas utilizadas em conjunto têm um papel importante na segurança transfusional e 
materno-fetal. 
Para finalizar são apresentados alguns casos práticos que ilustram as técnicas 
utilizadas. 
 
PALAVRAS-CHAVE: Técnico de Análises Clínicas e de Saúde Pública, Imuno-
Hemoterapia, Antigénios do Grupo Sanguíneo, Segurança Transfusional 
  
  








































This Professional Activity Report was made for the purpose of obtaining a Master´s 
Degree in Molecular Genetics and Biomedicine, by the Faculdade de Ciências e Tecnologia, 
Universidade Nova de Lisboa. 
It describes the professional and curricular activity as Biomedical Laboratory Scientist, 
which has taken place in recent years in the Blood Transfusion Laboratory of the Hospital of 
Santa Marta. 
The document presented focuses on Transfusion Medicine and its scientific dimension, 
which is dedicated to the treatment of diseases through the use of blood, its components and 
derivatives, including the study of erythrocyte antigens and respective antibodies and their 
clinical significance, always with the aim of ensuring the immunological safety of the transfusion. 
A general approach was made to the Blood Transfusion Service, in particular its 
characterization and organization, the importance of the pre-analytical phase, the Blood 
Components, the Blood Transfusion Laboratory, the Quality Management System, the 
Transfusion Safety System, Risk Management and Haemovigilance. 
Although immunological studies are performed in this service only using 
haemaglutination techniques, it is relevant to make a theoretical approach to the genetic, 
biochemical and molecular characteristics of the antigens associated with erythrocyte 
membrane structures. Blood group genotyping, performed in reference laboratories, to 
complement hemagglutination tests, can substantially contribute to the quality of blood 
transfusion. These techniques used together play an important role in transfusional and 
maternal-fetal safety. 
Finally, some practical cases that illustrate the techniques used, are presented. 
 
KEYWORDS: Biomedical Laboratory Scientist, Transfusion Medicine, Blood Group Antigens, 
Transfusional Safety  
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A Faculdade de Ciências e Tecnologia da Universidade Nova de Lisboa, disponibiliza 
um programa especial para a obtenção do Grau de Mestre para quem é detentor de uma 
licenciatura pré-Bolonha e tenha, pelo menos, 5 anos de experiência profissional. Assim, o 
presente Relatório de Atividade Profissional visa a obtenção do Grau de Mestre em Genética 
Molecular e Biomedicina de acordo com o estabelecido para licenciados pré-Bolonha que 
disponham de escolaridade idêntica aos atuais mestres, carecendo apenas de satisfazer o 
estipulado na alínea b), do número 1, do artigo 20.º do Dec. Lei nº74/2006 de 24 de Março. 
  Este Relatório de Atividade Profissional está dividido em Capítulo I, Capítulo II, Capítulo 
III, Capítulo IV, Capítulo V, Capítulo VI e Capítulo VII 
O Capítulo I incide na formação académica obtida para o exercício profissional, assim 
como na educação e formação ao longo dos anos de trabalho como Técnico de Análises 
Clínicas e de Saúde Pública. Enquadra ainda a designação profissional obtida e descreve o 
local onde trabalha.  
O Capítulo II incide na caracterização, organização e dinâmica do Serviço de Imuno-
hemoterapia, abordando temas como: organização e gestão do Serviço de Imuno-hemoterapia, 
recursos humanos, fase pré-analítica, Banco de Sangue e equipamentos. 
No Capítulo III é apresentado o Laboratório de Imunohematologia. Tendo como 
principal objetivo o estudo serológico e propriedades imunológicas dos antigénios associados 
às estruturas membranares dos eritrócitos, são descritas as características destes antigénios, 
dos respetivos anticorpos e sua classificação, bem como algumas patologias pelas quais são 
responsáveis.  
No Capítulo IV incide na Medicina Transfusional, descrevendo os componentes 
sanguíneos utilizados neste serviço, as indicações terapêuticas para a sua administração, 
critérios de seleção dos componentes a transfundir, registo, rotulagem e envio dos mesmos. 
O Capítulo V aborda a Segurança Transfusional e temas como: Sistema Gestão da 
Qualidade, Sistema de Gestão do Risco e Hemovigilância. 
No Capítulo VI são apresentados e discutidos alguns casos práticos. 






























































Desenvolvimento académico e profissional 
 
1. Formação académica base 
 
Ingressou na Escola Superior de Tecnologia da Saúde de Coimbra, no ano de 1995, 
para o Bacharelato em Análises Clínicas e Saúde Pública, tendo terminado o curso em 1998 
com média final de 14 valores (v. anexo I) 
Em 2004 ingressou nesta mesma instituição pública para a Licenciatura em Análises 
Clínicas e Saúde Pública, tendo atingindo este grau académico, com média final de 14 valores. 
(v. Anexo II). 
 
2. Formação académica complementar 
 
A globalização e o avanço das tecnologias impõem aos profissionais da Saúde 
mudanças e adaptações inevitáveis para alcançarem seus objetivos no âmbito pessoal e 
profissional. 
A área de Diagnóstico e Terapêutica está em constante desenvolvimento técnico-
científico. Com o intuito de adquirir novas competências e atualização nesta área, esteve 
presente em vários congressos, jornadas e conferências, quer na qualidade de participante, 
quer como autor de vários trabalhos e também participando nas comissões organizadoras de 
alguns. 
Participou também em várias ações de componente formativo de curta e média 
duração. 
 
3. Experiência profissional 
 
Iniciou a carreira profissional no Serviço de Imuno-hemoterapia do Hospital de Santa 
Maria, em Lisboa, 6 de Agosto de 1998, como Técnico de Análises Clínicas e Saúde Pública, 
em regime de contrato a termo certo com duração de seis meses, renovável pelo mesmo 
período de tempo, conforme especificado no referido contrato arquivado neste Hospital. 
Desenvolveu atividade no Laboratório de Imunohematologia, realizando diversas tarefas, tais 
como: testes pré-transfusionais, pesquisa e identificação de anticorpos irregulares, separação 
de componentes sanguíneos. 




 Exerceu funções no Serviço de Patologia Clínica do Hospital de S. José, em Lisboa, 
entre 15 de Setembro e 15 de Dezembro de 1998, em regime de contrato a termo certo com 
duração de três meses, como Técnico de Análises Clínicas e Saúde Pública. 
Iniciou funções no Serviço de Patologia Clínica do Hospital de Curry Cabral, no 
Laboratório de Urgência, 1 de Janeiro de 1999, em regime de Contrato de Trabalho a Termo 
Certo, a desempenhar funções de Técnico de Análises Clínicas e Saúde em áreas como a 
bioquímica, hematologia, imunologia e microbiologia. Para além do trabalho laboratorial 
executava também colheitas de produtos biológicos em ambulatório (consultas externas), 
serviço de Urgência e enfermarias. 
Ingressou no Quadro do Hospital de Curry Cabral, a 21 de Julho de 2000, fixando-se 
no Serviço de Patologia Clínica, no Laboratório de Urgência. 
 Iniciou funções no Serviço de Patologia Clínica do Hospital Fernando Fonseca, no 
Laboratório de Imunologia/Endocrinologia e Biologia Molecular, a 3 de Janeiro de 2000, em 
regime de Prestação de Serviços, a desempenhar funções de Técnico de Análises Clínicas e 
Saúde Pública em diversas áreas tais como: Virologia, Alergologia, Biologia Molecular, 
Autoimunidade; utilizando técnicas tão diversas como: Polimerase Chain Reaction (PCR), 
Quimioluminescência, Nefelometria, Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA), Western 
Blot. Desenvolveu também atividade na área da Formação, nomeadamente como monitor de 
Estágio do Curso de Análises Clínicas e Saúde Pública, da Escola Superior de Saúde Egas 
Moniz, na valência de Imunologia. 
Foi integrado no Serviço Imuno-Hemoterapia, do Hospital de Santa Marta, do Centro 
Hospitalar de Lisboa Central, E.P.E, em Abril de 2013, onde desempenha funções de Técnico 
de Análises Clínicas e Saúde Pública no Laboratório de Imuno-hematologia e Banco de 
Sangue. Para além dos estudos imuno-hematológicos aos doentes participa na execução do 
Controlo de Qualidade Interno e na Avaliação Externa da Qualidade, na triagem e receção de 
amostras, na gestão de stocks de reagentes e componentes sanguíneos e gestão de 












4. Enquadramento profissional 
 
A profissão de Técnico de Análises Clínicas e Saúde Pública (TACSP) é devidamente 
reconhecida e regulamentada nos termos da lei sob a tutela da Administração Central do 
Sistema de Saúde, I.P. (ACSS, I.P.), entidade responsável pela emissão da cédula profissional 
que confere o título profissional de TACSP, indispensável ao exercício da profissão em 
território nacional. 
A profissão de TACSP encontrava-se integrada na carreira de Técnico de Diagnóstico e 
Terapêutica (Decreto-lei n.º 564/99 de 21 de Dezembro) até agosto de 2017, verificando-se a 
sua transição para a carreira especial de Técnico Superior de Diagnóstico e Terapêutica e para 
a carreira de Técnico Superior de Diagnóstico e Terapêutica (TSDT) (respetivamente, Decreto-
Lei n.º111/2017 e Decreto-Lei n.º 110/2017, ambos de 31 de agosto, de complexidade 
funcional de grau 3), de acordo com a relação jurídica de emprego público, respetivamente 
para detentores do título profissional com Contrato de Trabalho em Funções Públicas (CTFP) e 
para os trabalhadores em regime de contrato de trabalho, nos termos de Código do Trabalho, 
aprovado pela Lei n.º 7/2009, de 12 de Fevereiro (CIT), devido à necessidade criada pelo atual 
contexto de exercício profissional, resultante da evolução académica, científica e tecnológica, 
com a evidente necessidade de atualização do perfil de competências e de conteúdos 
funcionais em vigor, que se encontra em curso. 
De acordo com a lei, no âmbito do desenvolvimento dos cuidados de saúde (nº 2, art.º 5), 
os TSDT devem: 
a) Atuar em conformidade com a informação clínica, pré-diagnóstico, diagnóstico e 
processo de investigação ou identificação, cabendo-lhes conceber, planear, organizar, aplicar, 
avaliar e validar o processo de trabalho no âmbito da respetiva profissão, com o objetivo da 
promoção da saúde, da prevenção, do diagnóstico, do tratamento, da reabilitação e da 
reinserção; 
b) Validar, ponderar e avaliar criticamente o resultado do seu trabalho, assumindo a 
responsabilidade pelos cuidados de saúde prestados, e assessorar as instituições, serviços e 
estabelecimentos de saúde emitindo pareceres, de acordo com as qualificações detidas e 
profissão exercida; 
c) Prestar cuidados e intervir sobre indivíduos, conjunto de indivíduos ou grupos 
populacionais, doentes ou saudáveis, tendo em vista a proteção, melhoria ou manutenção do 
seu estado e nível de saúde; 




d) Assumir responsabilidades de gestão e promover o desenvolvimento profissional, bem 
como participar em auditorias clínicas e de investigação para o desenvolvimento da prática 
profissional e da sua base científica; 
e) Participar em processos de licenciamento de equipamentos e infraestruturas na área da 
respetiva profissão. 
Os princípios gerais em matéria de exercício estão definidos no Decreto-Lei n.º 320/99 de 
11 de agosto, regulamentando que os profissionais detentores do titulo profissional estão 
habilitados ao exercício de atividades no âmbito das Ciências Biomédicas Laboratoriais, cujas 
competências funcionais compreende o “desenvolvimento de atividades ao nível da patologia 
clínica, imunologia, hematologia clínica, genética e saúde pública, através do estudo, aplicação 
e avaliação das técnicas e métodos analíticos próprios, com fins de diagnóstico e 
rastreio.” (Decreto- Lei n.º 261/93 de 24 de julho) 
 
 
5. Contextualização  
 
Hospital Santa Marta 
 
O Convento de Santa Marta, fundado no Séc. XVI, começou a funcionar ao serviço da 
saúde em 1890 pelo que passou a ter a designação de Hospício dos Clérigos Pobres. 
Em 1910 foi atribuída oficialmente ao Hospital de Santa Marta a função de Escola 
Médico Cirúrgica de Lisboa assumindo um importante papel no ensino da Medicina em Lisboa. 
Manteve esta função até 1953, data em que a clínica universitária é transferida para o recém-
criado Hospital de Santa Maria. 
Com esta transferência o Hospital de Santa Marta volta a integrar-se no grupo 
Hospitais Civis de Lisboa onde se manteve até ao final do século XX. 
Atualmente faz parte do Centro Hospitalar Lisboa Central (CHLC), juntamente com o 
Hospital de S. José, Hospital de Dona Estefânia, Hospital St. António dos Capuchos, 
Maternidade Dr. Alfredo da Costa e Hospital de Curry Cabral. 
 
Serviço de Imuno-hemoterapia  
 
O Serviço de Imuno-hemoterapia (SIH) do CHLC está distribuído por cinco hospitais 
(dividido em 5 polos): Hospital de S. José, Hospital de Dona Estefânia, Maternidade Dr. Alfredo 




da Costa, Hospital de Curry Cabral e Hospital de Santa Marta, estando a direção do serviço a 
cargo da Dra. Deonilde Espírito Santo.  
 
Tem atualmente diversas Áreas de Diferenciação Técnica: 
 
 
I. Banco de Sangue e Medicina Transfusional 
 
II. Dádiva de sangue 
 
 Colheita de sangue total; 
 Colheita de componentes sanguíneos por métodos aferéticos. 
 
III. Laboratório de Imuno-hematologia 
 
 Estudo Imuno-hematológico de Doentes e Dadores; 
 Preparação de componentes sanguíneos para transfusão 
 
IV. Consultas/ Hospital de Dia 
 




V. Hospital de Dia: 
 
 Doentes Hemato-oncológicos; 
 Anemias congénitas: Talassémicas e Drepanocitoses; 
 
VI. Centro de Hemofilia 
 



























































O Serviço de Imuno-hemoterapia  
 
A Imuno-hemoterapia é uma especialidade médica que se dedica fundamentalmente 
ao tratamento de doenças através da utilização dos constituintes do sangue, componentes 
sanguíneos e hemoderivados, incluindo imuno-hematologia para a compatibilização de 
componentes eritrocitários, estudo dos antigénios eritrocitários e respetivos anticorpos e o seu 
significado clínico, tendo como objetivo garantir a segurança imunológica da transfusão. 
 
A prestação de cuidados de saúde com utilização de produtos terapêuticos biológicos 
de origem humana depende do carácter benévolo, altruísta e gratuito dos dadores de sangue. 
 
 
O Serviço de Imuno-hemoterapia (SIH) é responsável por:  
 
 
- Dar rápida resposta aos pedidos urgentes de sangue e componentes sanguíneos; 
 
- Verificar o que foi requisitado e realizar os testes pré-transfusionais; 
 
- Avaliar a compatibilidade imunológica entre o dador e o doente; 
 
- Selecionar o componente sanguíneo adequado para cada condição clínica; 
 
- Entregar e manusear de forma segura o sangue e componentes sanguíneos; 
 
- Gerir o inventário e o stock; 
 






















1. Caracterização do Serviço de Imuno-hemoterapia 
 
1.1.  Missão 
 
 
- Realizar colheitas de sangue e gerir a terapêutica transfusional segundo normas de boas 
práticas clínicas e laboratoriais; 
 
- Promover o adequado tratamento do doente, otimizando o consumo de sangue; 
 
- Implementar a melhoria contínua de qualidade no serviço, envolvendo todos os profissionais; 
 
- Dar cumprimento à legislação em vigor; 
 






- Competência e responsabilização profissional; 
 
- Cultura do serviço centrada no dador e doente; 
 
- Cultura do mérito, ética e civismo; 
 






- Diferenciação técnico-científica; 
 
- Formação contínua; 
 
- Planeamento estratégico das atividades; 
 















2. Organização e gestão do SIH 
 
 
2.1. Recursos Humanos 
 
O SIH do Hospital de Santa Marta, possui uma equipa multidisciplinar obrigada a cumprir 
criteriosamente os procedimentos em vigor, uma vez que este se encontra certificado. Fazem 
parte desta equipa: 
 
 
- Um Médico Especialista em Imuno-hemoterapia; 
 
- Um Técnico Coordenador (Técnico Superior de Diagnóstico e Terapêutica); 
 
- Seis Técnicos Superiores de Diagnóstico e Terapêutica; 
 
- Um Assistente Técnico; 
 
- Dois Assistentes Operacionais; 
 
2.2. Sistema Informático 
 
 
O SIH dispõe de duas aplicações distintas: a aplicação ASIS e a aplicação CLINIDATA 
XXI. 
 
A aplicação ASIS (Aplicação de um Sistema de Informação a Serviços de Sangue), 
permite gerir todas as atividades relacionadas com a Dádiva de Sangue colheita de sangue, 
registo de dádivas e de dados clínicos de dadores), processamento (separação de 
componentes sanguíneos, realização de analises laboratoriais, qualificação das dadivas), 
integração de resultados analíticos processados a partir das amostras, validação de 
componentes. No HSM, só se aplica a parte de doentes e gestão de componentes sanguíneos.  
 
A aplicação CLINIDATA, comum a outros serviços, é apenas utilizada neste serviço para 











- Laboratório de Imuno-hematologia; 
 
- Banco de Sangue  




3. Fase Pré-analítica 
 
 
Com os avanços da ciência, foram desenvolvidas novas tecnologias com o objetivo de 
melhorar a segurança transfusional. A maioria dos erros no processo de transfusão ocorre 
nesta fase. Temos como exemplos: a colheita em tubo inadequado, a identificação incorreta ou 
insuficiente dos doentes nas amostras e/ou nas requisições. Estes erros podem condicionar de 
forma inequívoca a qualidade dos resultados.   
 
As medidas preventivas, na receção de amostras neste SIH prendem-se com o facto de os 
erros de identificação, do doente e/ou da amostra de sangue, serem os principais responsáveis 
pelas reações transfusionais graves que põem em risco a vida do doente, como é o caso das 
incompatibilidades AB0. A conformidade dos dados de identificação entre o pedido/requisição e 
a amostra deve ser verificada e registada por um elemento do SIH com formação específica 
(HAWKINS,2012). 
 
No SIH as colheitas não são executadas pelos profissionais que integram a equipa. As 
amostras e respetivas requisições são da responsabilidade dos serviços prescritores. Para 
além da correta identificação, o processo de colheita, o transporte e conservação das amostras 
até à realização dos testes são cruciais na qualidade dos resultados. 
 
Deve existir um procedimento escrito sobre as medidas a tomar em caso de não 
conformidade da amostra e/ou do pedido/requisição, que deve incluir a rejeição da amostra e a 
repetição da colheita em caso de discrepância que invalide a identificação, por exemplo: troca 
na identificação dos doentes, datas de nascimento não concordantes, número único de 
identificação discrepante (ANTUNES et al, 2008). 
 
A identificação segura do doente depende do cumprimento de procedimentos 
operacionais normalizados e da aplicação consistente de regras estritas para os itens utilizados 
para identificar os doentes (MCCLELLAND et al, 2010). 
 
Deve existir um Sistema de Segurança Transfusional Eletrónico. No SIH está 
implementado sistema de rastreabilidade GRICODE, com pulseiras de identificação, que 
funcionam com base num número de segurança transfusional, impresso sob a forma de 
códigos de barras. Este sistema é transversal a todo o processo de transfusão. 
 
As diretivas da Comissão da UE 2005/61/EC e 2002/98/ EC (2005), e o Decreto-lei 
267/2007 de 24 de Julho, exigem a rastreabilidade do sangue e componentes sanguíneos, do 
dador ao doente e vice-versa. Serviços de sangue e serviços de medicina transfusional devem 
ter um sistema que permita a identificação de cada unidade de sangue ou componente 
sanguíneo e o seu destino final (MCCLELLAND et al, 2010). 
 




Devem existir também procedimentos escritos que descrevam regras para o 
preenchimento dos pedidos de transfusão, para a colheita e identificação das amostras de 
sangue, para a identificação das unidades a transfundir, para confirmar que a transfusão foi 
efetuada e que foram monitorizados os parâmetros básicos e, ainda, para relatar e notificar 
qualquer reação adversa à transfusão (MCCLELLAND et al, 2010). 
 
 
4. Banco de Sangue 
 
 
4.1. Gestão e armazenamento de componentes sanguíneos e hemoderivados  
 
 
O SIH é responsável pela gestão do stock de sangue do hospital. Deve manter um 
inventário de cada componente, assegurando um tempo médio de armazenamento no 
momento do envio e monitorização do número de unidades que ultrapassa o prazo de validade 
ou que não são administradas por outros motivos.  
 
Os níveis de stock devem ser estabelecidos de acordo com o uso e atividade diários, de 
modo a evitar, por um lado a existência de um stock excessivo e, por outro, o desperdício de 
unidades. Sempre que possível, devem ser utilizados sistemas de informação de apoio para a 
gestão de stock, que permitam auditar e garantir a rastreabilidade de todo o stock registado 
eletronicamente no sistema informático (SCHROEDER, 2017). 
 
Para cálculo do stock de componentes sanguíneos, nomeadamente de CE, é seguida a 
metodologia referida no AABB, com monitorização do consumo por semana e por grupo 






Depois de feito o inventário, são solicitados ao IPST através da aplicação ASIS, os 
componentes pretendidos (Concentrados Eritrocitários e Concentrados Plaquetários). 
 
Os Plasmas Humanos Inativados (PHI) são informaticamente pedidos à farmácia 
hospitalar que, por sua vez faz uma encomenda à empresa OCTAPHARMA. 
 
 
4.3. Transporte de componentes 
 
 
Os componentes são transportados em malas térmicas, cuja temperatura é monitorizada 












O Banco de Sangue dispõe de diversos equipamentos, tais como: frigoríficos, arcas 
congeladoras, estufas de descongelação, banho-maria, selador de tubuladuras e selador de 
conexão estéril e equipamentos para a realização e leitura dos ensaios laboratoriais. 
 
Todos os equipamentos devem estar identificados, validados e serem submetidos a 
manutenções periódicas de acordo com as indicações dos fornecedores.  
 
Os manuais de instruções devem estar disponíveis e as manutenções periódicas são 
obrigatórias e devem estar documentadas. 
 
 
4.5. Armazenamento de componentes 
 
 
Os componentes sanguíneos são armazenados em equipamentos distintos, sendo feito 
um registo contínuo das temperaturas de cada um. Devem ter um sistema de alarme, para 
avisar no caso de as temperaturas ficarem fora do intervalo de referência. Todos os 




4.5.1. Concentrados Eritrocitários (CE) 
 
 
São desleucocitados por filtração e armazenados no frigorífico – Blood Bank, entre 2ºC 
e 6ºC, por um período máximo de 42 dias, a distribuição faz-se de acordo com o grupo 
sanguíneo e o prazo de validade (MCCLELLAND et al, 2010). 
 
 
4.5.2. Plasmas Humanos Inativados 
 
 
São armazenados em arcas congeladoras, a temperaturas <-18ºC por um período 2 a 
4 anos. Após descongelação, a 37ºC, devem ser administrados o mais rapidamente possível, 
podendo serem conservados a 4ºC por um período máximo de 24 horas. O local de 













4.5.3. Concentrados Plaquetários 
 
 
As Plaquetas são armazenadas num equipamento cuja temperatura pode variar entre 20-
22ºC, em agitação contínua por um período máximo de 5 dias. Algumas são submetidas a 
inativação microbiológica com Amotosaleno, tendo um prazo de validade de 7 dias 






















































































Laboratório de Imuno-hematologia 
 
 
O termo Imuno-hematologia refere-se ao estudo serológico, genético, bioquímico e 
molecular de antigénios associados a estruturas de membrana dos constituintes celulares do 
sangue, bem como às propriedades imunológicas destes, tendo como objetivo garantir a 
segurança imunológica da transfusão. Descobertas fundamentais nesta área têm 
desempenhado um papel fundamental no desenvolvimento da Medicina Transfusional, que 
inclui a transfusão de sangue, seus componentes e seus derivados. Nesta relação integrada, 
os Técnicos Superiores de Análises Clínicas e Saúde Pública, realizam e interpretam uma 
ampla variedade de ensaios serológicos e moleculares no auxílio ao diagnóstico, prevenção e 
estudo da imunização associada à transfusão, gravidez e transplante de órgãos 
(MCPHERSON et al, 2017).  
 
Ao longo dos anos, a pesquisa no campo da Imuno-hematologia tem contribuído 
significativamente para a compreensão fundamental da genética humana e da imunologia, com 
amplas aplicações para a fisiologia e função das membranas, epidemiologia, antropologia e 
ciência forense (ANTUNES et al, 2008). 
 
 
1. Antigénios do Grupo Sanguíneo 
 
 
O termo “Grupo Sanguíneo” refere-se não apenas aos antigénios eritrocitários 
geneticamente codificados, mas também à diversidade imunológica expressa por outros 
constituintes sanguíneos, incluindo leucócitos, plaquetas e plasma (MCPHERSON et al, 2017). 
 
Os antigénios dos grupos sanguíneos são estruturas macromoleculares, estão 
expressos na membrana eritrocitária com ampla diversidade estrutural, incluindo epítopos de 
carboidratos em glicoproteínas e/ou glicolipídios e em proteínas inseridas na membrana via um 
domínio, via domínios de multipassagem ou ligadas a glicosilfosfatidinositol (GPI) (figura III.1). 
Até ao momento, foram identificados 989 alelos de 39 genes de grupos sanguíneos, o que tem 
desvendado aspetos sobre a funcionalidade e importância da expressão das proteínas que 
carregam antigénios na membrana eritrocitária (BONIFÁCIO et al, 2009). 
 





Figura III.1 - Modelo de membrana do eritrócito: inserção dos antigénios do grupo sanguíneo. 
(Adaptado de BONIFÁCIO et al, 2009) 
 
 
Muitas estruturas e/ou constituintes associados à membrana nas células sanguíneas 
podem ser definidas como antigénios, porque têm a capacidade de reagir com um anticorpo 
complementar ou recetor celular. A maioria desses antigénios também são imunogénios, pois 
são capazes de induzir uma resposta imunológica. Cada antigénio pode ter uma variedade de 
diferentes epítopos ou determinantes antigénicos específicos. Os epítopos são regiões 
discretas, imunologicamente ativas do antigénio, cuja configuração molecular pode interagir 
com recetores de membrana de linfócitos específicos ou anticorpos complementares 
secretados (MCPHERSON et al, 2017). 
 
Clinicamente, cerca de uma dezena de sistemas antigénicos são significativos e os 
respetivos anticorpos são frequentemente identificados em doentes estudados no SIH. 
Geralmente, esses antigénios demonstram epítopos polimórficos com distribuição variada, 
muitas vezes ao longo de linhas raciais ou étnicas, na população. Os pacientes que não têm 
certos antigénios podem formar anticorpos quando expostos a eles, e esses anticorpos podem 
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A capacidade de um antigénio para induzir uma resposta imunitária é conhecida como 
a sua imunogenicidade. A imunogenicidade de um antigénio é determinada não apenas por 
certas características inatas do próprio antigénio, mas também pela resposta imunológica 
geneticamente determinada pelo hospedeiro. As características dos antigénios que determinam 
a sua imunogenicidade incluem o grau de estranheza (do organismo ao antigénio); tamanho 
molecular e configuração, que podem mudar com a temperatura, pH e ambiente iónico; e 
complexidade antigénica, medida pelo número de epítopos disponíveis ou por determinantes 
antigénicos (MCPHERSON et al, 2017). 
 
Os antigénios do grupo sanguíneo variam muito na sua capacidade de provocar uma 
resposta imunológica. Os antigénios A, B e D são os mais imunogénicos, assim, todo o sangue 
transfundido deve ser compatível com esses antigénios entre o dador de sangue e o recetor. 
Aproximadamente 50% a 75% dos indivíduos D-negativos produzem anti-D quando 
transfundidos com apenas uma unidade de sangue D-positivo (MCPHERSON et al, 2017).  
 
Após o antigénio D, K é o mais imunogénico, seguido pelos restantes antigénios Rh, 
com base na frequência com que seus correspondentes anticorpos são encontrados. As 
imunogenicidades relativas dos antigénios eritrocitários clinicamente importantes, estão 
listadas na Tabela III.1 (MCPHERSON et al, 2017). 
 
 
Tabela III.1: Imunogenicidade relativa de antigénios de grupo sanguíneo clinicamente 
importantes (adaptado de MCPHERSON et al, 2017)  
A tabela representa a percentagem aproximada de pessoas negativas para um antigénio 
específico que, se transfundido com uma unidade de sangue positivo para antigénio correspondente, 
produzirá anticorpos para esse antigénio. Quando a potência relativa do antígeno K é (0,1), a potência 
relativa de outros grupos sanguíneos pode ser estimada como descrito na tabela. 
 
Antigénio Potência Relativa Antigénio Potência Relativa 
D 0.70 K 0.10 
C 0.041 E 0.0338 
k 0.030 e 0.0112 
Fy 
a
 0.0046 c 0.0022 
Jk 
a
 0.0014 S 0.0008 
Jk 
b
 0.0006 s 0.0006 
 
 




1.2. Características Químicas 
 
A composição química, a complexidade e o tamanho molecular de um antigénio 
determinam a maioria de suas propriedades físicas e biológicas, incluindo a imunogenicidade. 
Regra geral, os polissacarídeos puros não são imunogénicos, exceto em certas espécies, 
como humanos e ratos. Os lípidos puros e os ácidos nucleicos não são imunogénicos, mas 
podem ser antigénicos porque podem servir como haptenos. Estes são agrupamentos 
químicos bem definidos que são demasiado pequenos para serem imunogénicos, mas podem 
induzir uma resposta de anticorpos quando ligados a uma proteína transportadora. Em relação 
às proteínas, estas podem ser imunogénicas. Os imunogénios mais potentes são geralmente 
glicoproteínas e lipoproteínas macromoleculares complexas, assim, não é surpreendente que 
os antigénios dos glóbulos vermelhos sejam glicoproteínas, lipoproteínas e glicolipídios 
(BONIFÁCIO et al, 2009). 
 
 
2. Anticorpos do Grupo Sanguíneo 
 
 
A maioria dos anticorpos do grupo sanguíneo, clinicamente significativos, são IgG ou 
IgM, embora ocasionalmente possam ser encontrados IgA. Estes anticorpos são geralmente 
classificados como alo-anticorpos, quando reagem com um antigénio estranho não presente 
nos eritrócitos do próprio paciente, ou auto-anticorpos, quando reagem com um antigénio das 
próprias células do paciente. Quando o estímulo antigénico é desconhecido, os alo-anticorpos 
são designados por anticorpos naturais. Os anticorpos de ocorrência natural podem aparecer 
regularmente no soro de pessoas que não possuem o antigénio correspondente, como no 
sistema do grupo sanguíneo ABO. Outros anticorpos que ocorrem naturalmente são 
produzidos apenas num pequeno subconjunto de indivíduos (McPHERSON et al, 2017). 
 
A maioria dos alo-anticorpos do grupo sanguíneo é produzida em resultado da 
imunização para antigénios de eritrócitos estranhos, através da exposição por transfusão de 
componentes sanguíneos ou através da gravidez, designando-se por anticorpos imunes. A 
identificação de alo-anticorpos e a seleção de componentes sanguíneos compatíveis 
continuam a ser as funções mais importantes de um Serviço de Medicina Transfusional 
(BAIOCHIL, 2009) 
 
Em pacientes cronicamente transfundidos, como alguns doentes com hemoglobinopatias 
as taxas de alo-imunização podem alcançar índices de 18% até 36% (VIZZONI et al, 2015). 
 
Em relação ao efeito temperatura, existem anticorpos frios ou crioaglutininas, que 
reagem melhor à temperatura ambiente ou a 4ºC e anticorpos quentes que reagem melhor a 
37ºC. 




Em relação ao meio utilizado nas reações in vitro, os anticorpos reagem de modo 
diferente dependendo do meio utilizado. Pode ser utilizado um Meio Salino - elevada força 
iónica ou um meio LISS (Low Iónic Strengh Saline) de baixa força iónica que contribui para a 
redução da repulsão interglobular, ou seja, diminuir o potencial ζ (Zeta), aumentando a 
sensibilidade da reação e diminuição do tempo de incubação. 
 
 
3. Sistema do Complemento em Imuno-hematologia 
 
 
O complemento desempenha um papel fundamental na fisiopatologia da hemólise, 
devido ao seu envolvimento na sensibilização e destruição dos eritrócitos transfundidos pelo 
alo-anticorpo ou pela destruição dos eritrócitos autólogos por auto-anticorpos. O complemento 
também é importante nos testes imuno-hematológicos.  
 
A ligação do anticorpo aos antigénios dos glóbulos vermelhos é a razão mais comum 
para a ativação do complemento na membrana de glóbulos vermelhos in vivo. Os componentes 
do complemento também podem ser ligados à membrana através de um mecanismo 
inespecífico induzido por certas drogas. Os complexos antigénio-anticorpo, geralmente ativam 
o complemento pela via clássica. No entanto, o modo de destruição e a extensão da hemólise 
dos glóbulos vermelhos dependem principalmente da classe da imunoglobulina envolvida e da 
atividade do sistema reticuloendotelial de um indivíduo (MCPHERSON et al, 2017). 
 
 
4. Classificação Sanguínea  
 
 
A caracterização da presença ou ausência de antigénios na superfície dos eritrócitos, 
mediante técnicas de hemaglutinação, é conhecida como fenotipagem eritrocitária. A 
hemaglutinação é atualmente o principal método para a determinação de antigénios 
eritrocitários, por apresentar boa especificidade e sensibilidade, baixo custo e viabilidade de 
execução. Entretanto, diversos fatores podem causar determinações erróneas dos fenótipos, 
tornando a sua classificação difícil, tais como: a presença de transfusão recente, doenças que 
ocasionam a sensibilização de eritrócitos como a Anemia Hemolítica Auto-Imune ou a 
ocorrência de antigénios variantes (CASTILHO et al, 2016). 
 
Ao longo dos últimos anos, o conhecimento genético sobre os polimorfismos de grupos 
sanguíneos permitiu o desenvolvimento de novas técnicas para genotipagem de grupos 
sanguíneos e determinação do fenótipo eritrocitário, usando técnicas de biologia molecular, 
com aplicação na prática transfusional. Neste contexto, a genotipagem de grupos sanguíneos 
torna-se uma ferramenta importante, já que permite a inferência dos fenótipos de interesse a 
partir de informações genotípicas, desempenhando um papel de apoio determinante em 
Medicina Transfusional (VIZZONI et al, 2015). 




A aplicação da genotipagem de grupos sanguíneos eritrocitários oferece vantagens na 
prática clínica transfusional, entre elas, pode-se destacar a avaliação do perfil antigénico de 
pacientes submetidos a transfusões sanguíneas recentes e de pacientes com Teste de 
Antiglobulina Direto positivo (CASTILHO et al, 2008) 
 
Os antigénios de grupos sanguíneos encontram-se classificados nos 36 sistemas de 
grupos sanguíneos definidos pela Sociedade Internacional de Transfusão de Sangue (ISBT). 
Podem ser codificados por alelos, por um único gene, por um conjunto de genes estreitamente 
ligados e homólogos, ou exigirem a interação de produtos codificados por genes em 
cromossomas diferentes (tabela III.2) (CASTILHO et al, 2016).  
 
 
Tabela III.2 – Sistemas de grupos sanguíneos mais frequentes, com o nome do gene e 











ABO 1 4 ABO 9q34.2 
MNS 2 49 GYPA, GYPB, GYPE 4q31.22 
P1PK 3 3 A4GALT 22q13.2 
RH 4 55 RHD, RHCE 1p36.11 
KELL 6 36 KEL 7q34 
LE 7 6 FUT3 19p13.3 
FY 8 5 FY, DARC 1q23.2 
JK 9 3 JK, SLC14A1 18q12.3 
 
 
4.1. Sistema ABO 
 
 
O sistema ABO, descoberto por Karl Landsteiner no começo do século XX é, até hoje, 
considerado o mais importante sistema de grupos sanguíneos na medicina clínica 
transfusional.  
 
O sistema ABO consiste em dois antigénios (A e B) e quatro fenótipos - os grupos A, B, 
AB e O. A e B são antigénios codominantes autossómicos e são expressos no grupo A, B, e 
AB, respetivamente. Em contraste, o fenótipo do grupo O é um fenótipo autossómico recessivo, 
refletindo a ausência de um gene ABO funcional. Indivíduos do Grupo O expressam o antigénio 
H, o precursor biossintético dos antigénios A e B (MCPHERSON et al, 2017) 
 
O primeiro passo na síntese dos antigénios ABO é a síntese do antigénio H, o 
precursor biossintético imediato de ambos os antigénios A e B. O gene H (FUT1) no 
cromossoma 19 codifica uma fucosiltransferase que adiciona uma fucose (Fuc), numa ligação 




α1-2, a uma galactose terminal. Esta reação é catalisada por duas enzimas diferentes, 
dependendo se a fucose está a ser adicionada a um aceitador de oligossacárido de cadeia de 
tipo 1 ou tipo 2. A fucosiltransferase tipo 1 (FUT1), o produto do gene H ou FUT1, catalisa a 
formação do antigénio H da cadeia do tipo 2. Em contraste, a fucosiltransferase tipo 2 (FUT2), 
o produto do gene Secretor, catalisa a transferência de fucose para precursores de cadeia do 
tipo 1 para formar a cadeia H tipo 1 (Figura III.2). (MCPHERSON et al, 2017) 
 
As glicosiltransferases A e B, codificadas pelos genes ABO no cromossoma 9, 
adicionam N-acetilgalactosamina (GalNAc) ou galactose (Gal), respetivamente, ao antigénio H, 
resultando nos antigénios A e B, respetivamente (Figura III.2). Algum antigénio H precursor 
permanece nos eritrócitos A e B, dependendo da eficiência da transferase. Os eritrócitos A1B 
têm menos antigénio H e os eritrócitos do grupo O têm mais; a concentração de antigénio H 
por grupo sanguíneo ABO varia (O> A 2> B> A2B> A1> A1B) (MCPHERSON et al, 2017). 
 
 
Figura III.2- A síntese de antigénios H, A e B das cadeias de tipo 1 e tipo 2.  
As cadeias precursoras de tipo 1 e tipo 2 (sublinhados) são fucosiladas pelas 
fucosiltransferases FUT1 e FUT2 para formar o antigénio H. O antigénio H serve então como substrato 
para as glicosiltransferases A e B. Os epítopos dos hidratos de carbono terminais que indicam os 
antigénios do grupo sanguíneo O(H), A e B são destacados a cinzento. Fuc, Fucose; Gal, galactose; 











Os antigénios ABO não estão restritos apenas à membrana dos eritrócitos, podendo 
ser encontrados também numa grande variedade de células, tais como: linfócitos, plaquetas, 
endotélio capilar, venular e arterial, células sinusoidais do baço, medula óssea, mucosa 
gástrica; além de secreções e outros fluidos como saliva, urina e leite (HILLYER et al, 2013). 
 
A determinação do fenótipo ABO pode ser feita pela deteção serológica com o uso de 
reagentes imuno-hematológicos, que irão identificar os açúcares específicos dos glóbulos 
vermelhos, pela presença ou ausência das substâncias A, B e H no soro ou plasma pelas 
técnicas de adsorção e eluição (BATISSOCO et al, 2003). 
 
O sistema ABO também contém vários fenótipos associados à expressão fraca, 
anómala ou completa dos antigénios A e B. Os subtipos mais comuns de ABO encontrados no 
banco de sangue são A1 e A2. Os glóbulos vermelhos A1 distinguem-se de A2 e outros 
subtipos A fracos, por aglutinação com a Lectina Dolichosbiflorus. A comparação de A1, A2 e 
outros subtipos fracos A, indica diferenças quantitativas e qualitativas na expressão de 
antigénio A. O sistema ABO contém fenótipos adicionais A e B fracos, incluindo vários que 
podem causar discrepâncias ABO durante testes de rotina. Os fenótipos Bombay e para-
Bombay são fenótipos nulos raros, caracterizados pela ausência de todos os antigénios ABO 
nos eritrócitos. No fenótipo clássico de Bombaim (Oh), não estão presentes os antigénios A, B 
e H nos eritrócitos ou nas secreções (HILLYER et al, 2013). 
De acordo com os antigénios e os anticorpos presentes os indivíduos podem ser A, B, 
AB ou 0 (tabela III.3). 
 
 
Tabela III.3: Distribuição de antigénios e anticorpos nos diferentes grupos sanguíneos 




A A B 
B B A 
0 Nem A nem B A e B 
AB A e B Nem A nem B 
 
 
Estes anticorpos surgem naturalmente em indivíduos saudáveis com mais de 3 meses, 










4.2. Sistema RH 
 
 
É o segundo sistema de classificação sanguínea mais importante, foi descoberto em 
1940 por Landsteiner e Wiener. A designação “Rh” é uma abreviatura do nome do macaco 
“Rhesus”, no qual estes cientistas identificaram pela primeira vez a presença do antigénio que 
denominaram “fator Rh”. É o mais complexo, polimórfico e imunogénico sistema de grupo 
sanguíneo já conhecido em humanos. Após o sistema ABO, é o mais importante em Medicina 
Transfusional. Podem ser distinguidos cinco antigénios mais importantes, D (RH1), C(RH2), E 
(RH3), c(RH4) e e(RH5), e são responsáveis pela maioria dos anticorpos clinicamente 
significantes. Com mais de 49 diferentes antigénios caracterizados, é o maior de todos os 
sistemas sanguíneos. Os eritrócitos Rh positivos e Rh negativos referem-se à presença ou 
ausência do antigénio D, porém ambas expressam os antigénios C\c e E\e. Cada cromossoma 
contém os genes C ou c e E ou e. Os antigénios estão localizados em duas proteínas 
expressas na membrana dos eritrócitos e seus percussores imediatos: RhD (CD240D) e a 
RhCE (CD240CE), que carregam respetivamente os antigénios D(Rh1) e os C, c, E, e (Rh2-
Rh5) em várias combinações (ce, cE, Ce e CE) (ROBACK, 2001). 
 
A expressão do Rh na superfície dos eritrócitos depende da glicoproteína RhAG 
funcional. Quando há ausência da proteína RH50, os antigénios D,E,C,e,c não são expressos, 
sendo denominado fenótipo Rh nulo. As proteínas Rh e RhAG por apresentar homologia com 
outras proteínas parecem estar envolvidas no transporte de amónia. Além disso, supõe-se que 
também estão envolvidas no transporte de gases O2 e CO2 (NARDOZZA et al, 2010). 
 
Normalmente, os eritrócitos RhD positivos possuem uma densidade antigénica que 
varia entre 15000 a 33000 antigénios por célula, dependendo do haplótipo. Contudo, alguns 
fenótipos foram identificados com densidade variando entre 70 e 5200 antigénios RhD. Esses 
fenótipos são denominados de D fracos e são causados pela substituição de aminoácidos nas 
porções transmembranares e intracelulares da proteína RhD devido a uma única mutação 
missense no gene RHD. Eritrócitos com fenótipo D fraco expressam um antigénio RhD intacto 
ocorrendo em 0,2% a 1% dos caucasianos (NARDOZZA et al, 2010). 
 
O antigénio D é composto por numerosos epítopos e a expressão parcial de D foi 
originalmente definida por indivíduos D que apresentaram formação de anti-D. Estudos com 
anticorpos monoclonais definiram mais de 30 epítopos altamente conformacionais, que 
envolvem várias alças extracelulares. Os eritrócitos D parciais são definidos pela ausência de 
um ou mais epítopos causados pelos rearranjos dos genes RHD e RHCE. Essa configuração 
genética propicia microconversões e trocas unidirecionais de fragmentos de gene RHD e 
RHCE, ou parte deles, levando a formação de alelos RHD-CE-D ou RHCE-D-CE 
respetivamente. Esses novos alelos aberrantes de Rh não só produzem proteínas híbridas, 
regiões de RhD unidas com RhCE levando a perda de epítopos de D, como também geram 




novos antigénios. Poucos fenótipos D parciais resultam de trocas de um aminoácido apenas. 
No entanto, em contraste ao D fraco, o polimorfismo ocorre nos segmentos extracelulares da 
proteína RhD. Indivíduos D parciais podem frequentemente produzir anti-D contra aqueles 
epítopos ausentes quando expostos à proteína RhD completa (figura III.3) (ZABERN et al, 
2013) 
 
A maioria dos anticorpos anti-D são IgG e são clinicamente significativos podendo 
causar Reação Hemolítica Transfusional (RHT) e Doença Hemolítica do Recém-Nascido 
(DHRN). Anti-D e anti-c podem causar DHRN severa, enquanto anti-C, anti-E e anti-e 




Figura III.3 - Representação esquemática das proteínas RhD, RhCE 
na membrana eritrocitária (adaptado de HILLYER et al, 2013). 
 
 
4.3. Sistema MNS 
 
 
São conhecidos mais de 40 antigénios neste sistema, sendo os mais frequentes M, N, 
S e s. Os antigénios M e N estão localizados na Glicoforina A (GPA) enquanto S e s, são 
carregados pela Glicoforina B (GPB). As Glicoforinas GPA e GPB são proteínas do tipo I, 
codificadas por genes homólogos, GYPA e GYPB, localizados no cromossoma 4 (Figura III.4). 
Ambas contêm resíduos de carboidratos com elevado conteúdo de ácido siálico, carregando 
alta carga negativa, prevenindo dessa forma a aglutinação espontânea dos eritrócitos e, 
portanto, são as que mais contribuem para o glicocálix (figura III.4). A GPA expressa os 
antigénios M e N, tem um número elevado de cópias (~106 cópias por eritrócito) e é tão 
Extracelular 
Intracelular 




abundante quanto a banda 3 na superfície eritrocitária. O alto conteúdo de ácido siálico na 
GPA serve como ligante para vírus, bactérias e parasitas e é um fator crítico no processo de 
invasão pelo Plasmodium falciparum (MCPHERSON et al, 2017). 
 
Os anticorpos anti-M e anti-N são anticorpos frios, do tipo IgM, quando não são reativos 
a 37ºC não têm importância clínica. Sofrem efeito dose, ou seja, a sua reação será mais forte 
com células MM do que com células MN, raramente associados a reações transfusionais. Estes 
anticorpos podem ocorrer naturalmente sem haver necessidade de exposição aos respetivos 
antigénios. Em contraste, os anti-S e anti-s são do tipo IgG, formados em resposta à 
sensibilização com os respetivos antigénios, podendo causar reações hemolíticas e DHRN 
(HILLYER et al, 2013). 
 
 




4.4. Sistema Kell 
 
 
Este é um complexo sistema com 36 antigénios, altamente polimórfico, sendo depois 
dos sistemas ABO e Rh, é o mais importante dos sistemas de grupo sanguíneo para a 
medicina transfusional, pois alguns dos seus antigénios são bastante imunogénicos e os alo-
anticorpos desenvolvidos podem levar a graves reações transfusionais incompatíveis e DHRN 
(STOWELL et al, 2013). 
 
Os antigénios do sistema Kell são codificados a partir de polimorfismos de um único 
nucleótido (SNPs) no gene KEL, que é composto por 19 exões que estão localizados no braço 
longo do cromossoma 7. Os alelos responsáveis pela expressão dos antigénios são herdados 




de forma codominante; o alelo KEL2, que codifica o antígeno de alta frequência KEL 2 (k, 
“Celano”) e o alelo KEL1, que codifica o antígeno KEL1 (K, “Kell”) (HILLYER et al, 2013). 
 
 A proteína Kell é uma glicoproteína de única passagem, A proteína Kell é uma enzima  
conversora de endotelina 3, as endotelinas são proteínas associadas à regulação do tónus 
vascular, atuando como vasoconstritores. 
  Está fixada à superfície dos eritrócitos a uma proteína transmembranar, a proteína XK 




Figura III.5 - Proteínas Kell e Kx, (adaptado de HILLYER et al, 2013). 
Kell é uma proteína de passagem única, mas supõe-se que Kx atravesse a 
membrana dos eritrócitos dez vezes. Kell e Kx estão ligados por uma ligação 
dissulfureto, mostrada como "S". Os aminoácidos responsáveis pelos antigénios do Kell 
mais comuns são mostrados. Os locais da N-glicosilização são mostrados como Y. O Y 
cinzento representa o sítio da N-glicosilização que não está presente na proteína K (K1). 
 
 
Os alo-anticorpos contra os antigénios do sistema de grupo sanguíneo Kell são 
normalmente do tipo IgG, e o de maior importância clínica é o anti-Kell (anti-KEL1). Podem 












4.5. Sistema Lewis 
 
 
O sistema Lewis foi exposto pela primeira vez em 1946 pelo hematologista britânico 





, cuja síntese resulta da interação dos genes FUT3 e FUT2 localizados no cromossoma 19 
(MCPHERSON et al, 2017). 
 




 não são 
antigénios alélicos. Eles representam a interação complexa de duas glicosiltransferases 
distintas: fucosiltransferase tipo II (FUT2) e fucosiltransferase tipo III (FUT3). A FUT3 é o 
produto do gene Lewis (Le / FUT3) e é uma fucosiltransferase α1-3/4. FUT2, o produto do gene 
Secretor (Se), é uma α1-2 fucosiltransferase relacionada ao gene H, FUT1. (MCPHERSON et 
al, 2017) 
 
Os anticorpos deste sistema são maioritariamente do tipo IgM e podem ocorrer 
naturalmente, sem exposição prévia a eritrócitos antigénio-positivos e não são clinicamente 




, que normalmente 
não reagem a 37ºC. Os doentes com estes anticorpos podem ser transfundidos com eritrócitos 
cujas provas de compatibilidade sejam negativas (MCPHERSON et al, 2017). 
 
 
4.6. Sistema Duffy 
 
 
O grupo sanguíneo Duffy foi descoberto quando Cutbush e Ikin detetaram no início da 
década de 50, os primeiros anticorpos desse sistema. O gene FY é constituído por dois exões 




 são codificados pelos 
alelos FYA e FYB e são responsáveis pelos fenótipos Fy(a+b-), Fy(a-b+) e Fy(a+b+). São 
transportados por uma glicoproteína de 336 aminoácidos também chamada DARC (Duffy 
Antigen Receptor for Chemokines), que tem alta afinidade a quimiocinas, sendo também os 
recetores para Plasmodium Vivax (figura III.6) (HILLYER et al, 2013). 
 
A maioria da população negra é Fya- e Fyb- o que lhe confere proteção contra este 
parasita (HILLYER et al, 2013). 
 
 Os anticorpos deste sistema sofrem efeito dose, são quentes e do tipo IgG. São 
clinicamente significativos na prática transfusional, pois mostraram ser causadores de reação 
hemolítica transfusional e de DHRN, sendo de ocorrência mundial (JENS et al, 2005). 
 
 






Figura III.6 - Glicoproteína Duffy ou recetor do antigénio Duffy 
para a molécula de quimiocina (DARC). (Adaptado de MCPHERSON 
et al, 2017). 
 
 
A proteína DARC contém um domínio amino-terminal extracelular de 62 aminoácidos e 
sete domínios transmembranares, indicados por cilindros castanhos. Existe uma ligação 
dissulfureto entre o domínio amino-terminal e o terceiro anel extracelular. Existe uma segunda 
ligação dissulfureto entre a primeira e a segunda alça extracelular. Três locais de N-glicosilação 
são indicados por estruturas ramificadas. Os locais dos antigénios Fy3, Fy6 e Fya/Fyb são 
mostrados onde indicado. O local de ligação para o Plasmodium vivax existe entre os 
aminoácidos 8 e 44 e inclui os antigénios Fy6 e Fya/Fyb. A mutação que leva ao fenótipo FyX, 
caracterizado pela expressão fraca de Fyb, está presente na primeira alça citoplasmática 
(MCPHERSON et al, 2017).  
 
 
4.7. Sistema Kidd 
 
 




 e Jk3), são glicoproteínas presentes na 
membrana dos eritrócitos e atuam como transportadores de ureia nos eritrócitos e nas células 
endoteliais renais, transportando ureia rapidamente, intra e extra-eritrocitária, quando os 
eritrócitos atravessam altas concentrações de ureia na medula renal, prevenindo dessa forma a 
desidratação (Figura III.7) (BONIFÁCIO et al,2009). 
 
Os três fenótipos comuns Jk(a+b-), Jk(a-b+) e Jk(a+b+) do sistema Kidd são 
codificados por dois alelos co-dominantes, JK01 e JK02. Os anticorpos desenvolvidos contra 
os principais antigénios do sistema Kidd, anti-Jka e anti-Jkb são geralmente da classe IgG, e, 
Local de ligação 
Plasmodium vivax 
Local de ligação Quimiocina 
Domínio Serina/treonina 
Bicamada lipídica 




em particular, as subclasses IgG1 e IgG3. Esses anticorpos são capazes de ligar-se ao 
fragmento C3d do complemento, resultando na hemólise intra e extravascular, caracterizadas 
como reações hemolíticas transfusionais agudas e tardias (DHTRs). Além disso, esses 
anticorpos estão envolvidos em DHFRN e rejeição de transplantes em pacientes que 
receberam transplante de órgãos sólidos. O anti-Jk3 é raro (HILLYER et al, 2013). 
 
 
Figura III.7 -Estrutura transmembranar do transportador Kidd/Ureia. O polimorfismo 
responsável pelo antigénio Kidd e o local do N-glicano estão indicados. (Adaptado 
de HILLYER et al, 2013). 
 
 
5. Anemias Hemolíticas  
 
 
A hemólise é definida como a destruição da membrana eritrocitária, causando libertação 
de hemoglobina. Isso pode ocorrer lentamente como um processo fisiológico normal ou pode 
ser acelerado em estados patológicos (VIZZONI et al, 2017). 
 
As Anemias Hemolíticas Imunes são distúrbios em que a sobrevivência dos eritrócitos é 
reduzida devido ao depósito de imunoglobulinas e/ou complemento na membrana dos 
eritrócitos. As anemias hemolíticas imunes podem ser agrupadas de acordo com a presença de 
autoanticorpos, por exemplo na Anemia Hemolítica Autoimune (AHAI), alo-anticorpos, por 
exemplo na Reação Hemolítica Tardia (RHT) ou anticorpos relacionados com medicamentos 
(VIZZONI et al, 2017). 
 
5.1. Anemia Hemolítica Auto-Imune  
 
A AHAI é uma condição clínica pouco frequente, em que autoanticorpos se ligam à 
superfície dos eritrócitos, ocasionando sua destruição via sistema complemento ou sistema 
reticuloendotelial (HOFFMAN et al, 2018). 
 




A AHAI é classificada de acordo com a temperatura de reatividade dos anticorpos dos 
eritrócitos. Na AHAI a quente, os autoanticorpos “quentes” reagem mais fortemente à 
temperatura corporal (37° C), sendo incapazes de aglutinar os eritrócitos, e a hemólise ocorre 
pela destruição pelo sistema reticuloendotelial. Na AHAI a frio, os autoanticorpos “frios” ligam-
se aos eritrócitos a temperaturas entre 4-18°C, podendo levar à aglutinação de eritrócitos na 
circulação sanguínea, e ao ser ativado o sistema complemento, ocorre a hemólise. Na forma 
mista, os dois tipos de autoanticorpos coexistem (HOFFMAN et al, 2018). 
 
Também pode ser classificada com base em sua etiologia. A AHAI idiopática ou 
primária não apresenta correlação com a doença de base, já a secundária está associada a 
doenças linfoproliferativas, imunodeficiências, uso de medicamentos ou neoplasias. As 
doenças linfoproliferativas são responsáveis por mais da metade dos casos de AHAI 
secundária. Nos pacientes com doença idiopática, a prevalência é maior em mulheres, com 
pico entre a quarta e quinta década de vida (HOFFMAN et al, 2018). 
 
No laboratório, os auto-anticorpos podem dificultar a pesquisa e identificação de 
eventuais alo-anticorpos e dar origem a provas de compatibilidade positivas. Nestes doentes, é 
importante a realização de técnicas adequadas (nomeadamente técnicas de eluição e 
adsorção autóloga/homóloga) para pesquisar a existência de alo-anticorpos associados aos 
auto-anticorpos e devem ser transfundidos com CE que evitem alo-imunizações nos sistemas 
Rh e Kell. Sempre que não for possível determinar o fenótipo ABO/RhD do doente, devem 
selecionar-se unidades com o fenótipo O RhD negativo e K negativo (ANTUNES et al, 2008). 
 
Nestes casos, a genotipagem tem um papel importante na determinação dos antigénios 
de grupos sanguíneos, pois a maioria dos anti-soros utilizados para a fenotipagem são reativos 
pelo Teste de Antiglobulina. A utilização da genotipagem nestes casos pode auxiliar na 
determinação do perfil antigénico do paciente e possibilitar a realização de transfusão fenótipo 
compatível (CASTILHO et al,2008) 
 
 
5.1.1. AHAI por anticorpos “quentes”  
 
 
Os anticorpos que reagem à temperatura corporal são quase sempre IgG, raramente 
IgM ou IgA. Os anticorpos “quentes” são responsáveis por cerca de 75% de todos os casos de 
AHAI, que pode ocorrer em qualquer idade, sendo mais comum em mulheres adultas. AHAI a 
quente é classificada como secundária em cerca de 25% dos casos. Neoplasias linfoides e 
doenças do colagénio, como lúpus eritematoso sistémico, artrite reumatoide e 
imunodeficiências, são as doenças mais frequentemente associadas. Medicamentos tais como 
cefalosporinas, levodopa, metildopa, penicilinas, quinidina e anti-inflamatórios não esteroides 
também são classicamente descritos como causadores de AHAI a quente (BERENTSEN, 
2015).  




5.1.2. AHAI por anticorpos “frios”  
 
 
A doença das aglutininas a frio é mediada por anticorpo IgM contra antígenos 
polissacarídeos na superfície das hemácias em 90% dos casos. Os anticorpos “frios” são 
usualmente produzidos em resposta a infeções ou por doenças linfoproliferativas. As formas 
associadas a infeções são de apresentação aguda, mais comumente decorrentes de 
pneumonia por germe atípico (geralmente Mycobacterium pneumoniae), e de infeções virais 
como mononucleose infeciosa, causada pelo vírus Epstein-Barr. A forma mais comum, no 
entanto, é a idiopática ou primária, que ocorre principalmente em indivíduos na sexta e sétima 
década de vida. Esta forma vem atualmente sendo considerada uma desordem 
linfoproliferativa não maligna de células B, associada à monoclonalidade de IgM na quase 
totalidade dos casos (HOFFMAN et al, 2018). 
 
5.2. Doença Hemolítica do Recém-nascido 
 
A DHRN ou Eritroblastose Fetal resulta da passagem de eritrócitos fetais pela placenta 
para a circulação materna. Se estes eritrócitos forem antigénicamente diferentes dos maternos, 
o sistema imune materno produz anticorpos do tipo IgM, que devido ao seu peso molecular é 
impossibilitado de atravessar a placenta. Numa segunda exposição, é desencadeada uma 
resposta mais rápida de anticorpos IgG, estes atravessam a barreira placentária ligando-se aos 
eritrócitos fetais. Na maioria das vezes é causada por incompatibilidade do sistema Rh. A 
presença de anticorpos ligados aos eritrócitos fetais conduz a uma destruição dos glóbulos 
pelo sistema reticuloendotelial. A DHRN é uma patologia grave que pode ter consequências 
graves para o feto ou RN. O aumento da hemólise conduz a um quadro de anemia e de 
icterícia, sendo as consequências mais graves a hidropsia fetal e a Kernicterus 
(CIANCIARULLO et al,2003). 
 
 
5.3. Anemia Hemolítica Induzida por Drogas 
 
 
A administração de alguns medicamentos pode levar à hemólise. A anemia hemolítica 
induzida por drogas pode ocorrer de forma aguda, com hemólise intravascular logo após o 
paciente receber a droga, ou pode ter uma apresentação mais branda com hemólise 
extravascular, às vezes meses após a administração da droga (GARRATTY, 2010).  
 
Por vezes, os fármacos induzem a formação de anticorpos contra o próprio fármaco, contra 
os componentes da membrana do eritrócito ou contra um antigénio produzido pelo fármaco e 
pela membrana do eritrócito (Figura III.8) (GARRATTY, 2010). 





Figura III.8 - Reações dos anticorpos induzidos por drogas.  
As linhas azuis representam locais de ligação ao antigénio na região F(ab) do 
anticorpo induzido pelo fármaco. Os fármacos (haptenos) ligam-se às membranas 
celulares induzindo a produção de anticorpos para: o próprio fármaco, para os 
componentes de membrana ou para uma parte da droga e parte do componente da 
membrana (adaptado de GARRATTY, 2010). 
 
 
Estes anticorpos podem originar um Teste de Antiglobulina Direto (TAD) positivo, com ou 
sem hemólise, associado a um anticorpo IgG, com uma positividade forte, com ou sem 
ativação de complemento. A doença tem um excelente prognóstico e o tratamento geralmente 
passa por interromper a medicação (ROBACK, 2001). 
 
 
6. Testes Laboratoriais/Imunológicos 
 
 
A hemaglutinação específica é a reação imunológica in vitro mais importante no 
Laboratório de Imunohematologia, pois é o ponto final de quase todos os sistemas de teste 
projetados para detetar antigénios e anticorpos nos eritrócitos. O processo de hemaglutinação 
ocorre em duas fases. A primeira fase, muitas vezes referida como sensibilização de eritrócitos, 
é simplesmente a combinação de parátopo e epítopo numa reação reversível que segue a lei 
da ação de massa e tem uma constante de equilíbrio associada. O antigénio e o anticorpo são 
mantidos juntos por atrações não-covalentes. Na fase dois, múltiplos eritrócitos com anticorpo 
ligado formam uma rede estável através de pontes de antigénio-anticorpo formadas entre 
células adjacentes. Esta rede é a base de todas as recções de aglutinação visíveis 
(MCPHERSON et al, 2017). 
A formação da rede durante a segunda fase da hemaglutinação é naturalmente 
impedida, pelo facto de que os eritrócitos em solução normalmente se repelem. Os eritrócitos 
comportam-se como partículas eletronegativas, e os grupos carboxílicos (COOH-) das 
sialoglicoproteínas integrantes da membrana eritrocitária são os maiores responsáveis pela 
eletronegatividade. Como têm cargas iguais repelem-se, permanecendo separados uns dos 
outros em meio salino. Os eletrólitos contidos no meio envolvem cada eritrócito como uma 
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nuvem de catiões, que se torna menos densa à medida que se distancia do glóbulo. A 
diferença de potencial entre a nuvem de catiões atraídos pelas cargas elétricas negativas da 
membrana eritrocitária e o meio, é chamada de potencial ζ (Figura III.9) (FERNANDES et al, 
2011). 
O potencial ζ mantém os eritrócitos em solução separados por cerca de 25nm. Este 
potencial pode ser modificado de diferentes modos: 
 Redução da carga elétrica dos eritrócitos por tratamento enzimático, pela adição de 
enzimas proteolíticas, como a bromelina e a papaína, que removem fragmentos de 
proteínas da membrana, clivando glicoproteínas da superfície celular e diminuindo a carga 
negativa da membrana plasmática dos eritrócitos; 
 
 Variação da composição do meio: pela adição de substâncias macromoleculares – como 
albumina bovina, Polietilenoglicol (PEG) – que alteram a constante dieléctrica do meio 
(quanto maior a constante dielétrica do meio, menor será o potencial zeta e, 
consequentemente, maior será a sensibilização/aglutinação dos eritrócitos); 
 
 Modificação da força iónica, utilizando-se, por exemplo, uma solução de baixa força iónica 
(meio LISS) (FERNANDES et al, 2011) 
 
 
Uma situação em que a influência natural do potencial ζ para manter os glóbulos 
vermelhos separados é contornada, é o fenómeno da formação de rouleaux ou 
“pseudoaglutinação”. Pacientes com mieloma múltiplo, macroglobulinemia de Waldenström e 
síndromes de hiperviscosidade têm altas concentrações de proteínas séricas anormais que 
alteram a superfície da rede carga na membrana dos eritrócitos. Deste modo, as células 
agrupam-se em aglomerados que se assemelham à hemaglutinação macroscópica. Os 
expansores de plasma, tais como o dextrano e o hidroxietilamido, bem como alguns materiais 
de contraste de raios-X intravenosos, também podem causar formação de rouleaux. O rouleaux 
pode ser diferenciado de verdadeira aglutinação por microscopia direta pela clássica formação 
de “moeda empilhada” em rouleaux, ou então, pela perda de rouleaux após lavagem e 
ressuspensão em solução salina. A aglutinação inespecífica também pode ser observada em 
amostras de sangue de cordão contaminado com a geleia de Wharton. A presença de ácido 
hialurónico e albumina no sangue do cordão umbilical é responsável por esse problema 
(FERNANDES et al, 2011). 





Figura III.9 – Potencial Zeta - Os eritrócitos mantêm-se separados num meio 
iónico devido ao potencial ζ, que influencia a capacidade de aglutinação das IgG e 
IgM (McPherson et al, 2017). 
 
 
6.1. Fenotipagem Eritrocitária ABO, Rh (D) e Kell 
 
 
A classificação AB0 é obtida através da prova celular ou prova direta e da prova sérica 
ou prova reversa, sendo que o grupo AB0 só pode ser definido quando há concordância entre 
ambas as provas. Na prova celular, é testada uma suspensão eritrocitária com soros 
comerciais Anti-A e Anti-B. Na prova sérica, é testado o soro ou plasma do doente com 
suspensões de eritrócitos comerciais A1 e B, não sendo obrigatória a utilização de suspensão 
A2 e 0 (Tabela III.4). 
 
 
Tabela III.4 - Reações da prova celular e sérica nos diferentes grupos sanguíneos. (Onde “+” 
representa aglutinação e “0” ausência de aglutinação). (Adaptado de ROBACK, 2011) 






Anti-B  Células A Células B 
A + 0  0 + 
B 0 +  + 0 
0 + +  0 0 
AB 0 0  + + 
 




A fenotipagem eritrocitária Rh (D) deve ser efetuada em todas as dádivas de sangue e 
em todas as amostras pré-transfusionais e consiste na pesquisa do antigénio D nos eritrócitos, 
utilizando soros anti-D. A presença do antigénio D define o fenótipo Rh D positivo e a sua 
ausência o fenótipo Rh negativo. É também obrigatório a fenotipagem dos antigénios C, c, E, e. 
A fenotipagem eritrocitária Kell consiste na pesquisa do antigénio K nos eritrócitos, 
utilizando soro anti-K. A presença deste antigénio define o fenótipo K positivo. A sua ausência 
define o fenótipo K negativo (ANTUNES et al, 2008). 
 
 
6.2. Teste de Antiglobulina Humana 
 
 
O Teste de Antiglobulina Humana, foi descrito em 1945 por Coombs e colaboradores. 
Descreveram o uso de Antiglobulina Humana (AGH) para detetar in vitro a sensibilização de 
eritrócitos por anticorpos, como os do sistema Rh (D) envolvidos na DHRN e na AHAI. Com a 
descoberta do teste de AGH, outros anticorpos IgG foram detetados com seus respetivos 
antigénios, levando à descoberta e à caracterização de muitos sistemas de grupos sanguíneos. 
A IgM e a IgG são os anticorpos de maior importância clínica relacionados aos grupos 
sanguíneos. Anticorpos da classe IgM, têm uma estrutura pentamérica, e são capazes de 
aglutinar diretamente os eritrócitos em meio salino. Anticorpos da classe IgG sensibilizam os 
eritrócitos sem causar aglutinação eritrocitária. A deteção de eritrócitos sensibilizados por IgG é 
realizada pela adição de AGH, que causa a aglutinação eritrocitária (VIZZONI et al, 2015). 
 
O Teste de Antiglobulina ao utilizar uma anti-IgG humana, permite reconhecer a fração 
Fc do anticorpo ﬁxado na membrana dos eritrócitos sensibilizados, dessa forma, as duas 
porções Fab dos heteroanticorpos contidos no soro AGH, formam uma ligação entre os 
anticorpos humanos, resultando no fenómeno da aglutinação (VIZZONI et al, 2015). 
 
O Teste de AGH pode ser utilizado na deteção de eritrócitos sensibilizados por alo-
anticorpos, autoanticorpos e/ou componentes do complemento. A sensibilização pode ocorrer 
in vivo ou in vitro. A deteção da sensibilização dos eritrócitos in vivo é determinada pelo Teste 
de Antiglobulina Direto (TAD) ou Teste de Coombs Direto, enquanto a sensibilização in vitro é 
determinada pelo Teste de Antiglobulina Indireto (TAI) ou Teste de Coombs Indireto (VIZZONI 















6.2.1. Teste de Antiglobulina Indireto 
 
 
É uma técnica de aglutinação indireta de eritrócitos sensibilizados in vitro com 
globulinas, utilizando soro AGH (Figura III.10). Regra geral é executada por microaglutinação 
em coluna de gel, mas também pode ser executada em tubo. 
 
As principais utilizações do TAI são: 
 
 
 Pesquisa de Anticorpos Irregulares (PAI) em dadores de sangue e/ou pacientes, 
utilizando um conjunto de eritrócitos comerciais com perfil antigénico conhecido;  
 
 Prova de compatibilidade (prova cruzada) em testes pré- transfusionais;  
 
 Titulação de anticorpos tipo IgG;  
 
 Identificação de Anticorpos Irregulares (IAI) utilizando um painel de eritrócitos com 
perfil antigénico conhecido;  
 
 Fenotipagem eritrocitária utilizando anti-soros comerciais com especificidade definida. 
 
É um teste de grande importância para monitorizar principalmente mulheres Rh 
negativo em período gestacional. As mulheres com Rh negativo têm maior probabilidade de ser 
alo-imunizadas por gestação. A maioria da população é Rh positiva (aproximadamente 85%), 
justificando a alta incidência de filhos Rh positivo com mães Rh negativo (AROSA et al, 2012). 
 
 
6.2.2. Teste de Antiglobulina Directo 
 
 
É uma técnica de aglutinação direta de eritrócitos sensibilizados in vivo com globulinas, 
utilizando soro AGH. Regra geral é executada por microaglutinação em coluna de gel, mas 
também pode ser executada em tubo. 
 
É utilizado primeiro um soro Antiglobulina Humano (AGH) poliespecífico que contém 
anticorpo IgG e C3d do complemento humano. Outros anticorpos anti-complemento, tais como 
antiC3b, anti-C4b ou anti-C4d, também podem estar presentes. Esta AGH não é específica 
para as cadeias pesadas, podendo ser também capaz de reagir com as cadeias leves das 
moléculas IgA e IgM (GO et al, 2017) 
 
De um modo geral, um TAD positivo indica que os eritrócitos estão revestidos in vivo 
com imunoglobulinas e/ou complemento. Neste caso deve utilizar-se os soros monoespecificos 
para identificar que tipo de anticorpo está presente na superfície dos eritrócitos (Figura III.10) 
(AROSA et al, 2012). 




O TAD está indicado para investigação de AHAI, Anemias Hemolíticas Induzidas por 
Drogas, DHRN e RHT. 
 
Figura III.10 - Teste de Coombs Direto e Indireto (AROSA et al, 2012). 
 
 
6.3. Eluado (Eluição Ácida) 
 
 
A amostra com resultado positivo no TAD, deve ser submetida ao procedimento de 
eluição, que vai dissociar e recuperar os anticorpos adsorvidos na superfície dos eritrócitos. A 
amostra de sangue total é sujeita a uma série de lavagens, com o objetivo de remover os 
anticorpos em circulação. Seguidamente o complexo antigénio-anticorpo é quebrado pela 
adição de uma solução de baixo pH e o Eluado recuperado, é ajustado para pH 7.0 +/- 0.5, 
através da adição de uma solução tampão. O sobrenadante da última lavagem é utilizado como 
controlo negativo, para garantir que o Eluado apenas contém os anticorpos que se 
encontravam adsorvidos nos eritrócitos (BEZIRGIANNIDOU et al, 2018). 
 




6.4. Titulação de anticorpos 
 
 
Quando são identificados alo ou auto-anticorpos, pode revelar-se útil a avaliação da 
quantidade relativa de IgG que sensibiliza os eritrócitos. Estes eritrócitos podem ser sujeitos a 
depuração acelerada por fagocitose e/ou por citotoxicidade mediada por eritrócitos 
dependentes do anticorpo, resultando em hemólise extravascular ao nível do baço ou fígado. O 
número de moléculas de IgG por eritrócito influencia a destruição acelerada dos eritrócitos que 
se verifica na AHAI, na DHRN e em reações transfusionais. Regra geral, é executada por 
microaglutinação em coluna de gel, mas também pode ser executada em tubo 
(BEZIRGIANNIDOU et al, 2018) 
 
 
6.5. Pesquisa de Anticorpos Irregulares 
 
 
A PAI tem por objetivo a deteção de anticorpos anti-eritrocitários clinicamente 
significativos no soro/plasma, isto é, anticorpos potencialmente causadores de reações 
transfusionais hemolíticas, de diminuição da sobrevida eritrocitária pós-transfusional ou de 
doença hemolítica do recém-nascido (ANTUNES et al, 2008) 
 
A prevenção da alo-imunização transfusional em pacientes cronicamente 
transfundidos, como os portadores de doenças hemato-oncológicas é uma prática constante na 
rotina laboratorial. A PAI é um dos testes pré-transfusionais e deve ser sempre efetuada a 
todos os doentes candidatos a transfusões de sangue e/ ou componentes. Inclui, 
obrigatoriamente, a realização de um TAI, independentemente de vir a ser necessária a 
utilização de outros meios e/ou técnicas, se a situação clínica o justificar (ANTUNES et al, 
2008) 
 
São utilizadas suspensões eritrocitárias de dadores selecionados do grupo O, com 
fenótipo conhecido, devendo estas suspensões possuir os antigénios que originam a formação 
de anticorpos com significado clínico. Os eritrócitos das suspensões devem ser selecionados 
de modo a garantir a presença dos seguintes antigénios: D, C, c, E, e, K, k, Jka, Jkb, Fya, Fyb, 
M, N, S, s e Le
a
 (ROBACK, 2011). 
 
 
6.6. Identificação de Anticorpos Irregulares (IAI) 
 
 
Se a pesquisa de anticorpos for positiva, pode ser necessário realizar mais testes para 
identificar o(s) anticorpo(s), de forma a selecionar os CE de um dador compatível. A IAI deve 
incluir, obrigatoriamente, o meio no qual a PAI foi reativa. Quando necessários para a 
identificação, devem utilizar-se outros meios, nomeadamente, o meio enzimático (ANTUNES et 
al, 2008). 





À semelhança da PAI, na identificação de anticorpos utilizam-se suspensões 
eritrocitárias de dadores selecionados do grupo O, com fenótipo conhecido, devendo estas 
suspensões, igualmente, incluir antigénios dos grupos associados à formação de anticorpos 
clinicamente significativos. Utiliza-se um número de suspensões maior do que na PAI, 
geralmente adquiridas em painéis, obtendo-se, desta forma, maior variedade de fenótipos. 
Assim, é possível obter um grau de probabilidade maior de identificar corretamente a 
especificidade do anticorpo. Para se poder identificar a especificidade de um anticorpo anti-
eritrocitário com um grau de probabilidade aceitável, deve ocorrer reatividade com, pelo menos, 
duas suspensões positivas para o antigénio correspondente e ausência de reatividade com 
outras duas suspensões negativas para o antigénio (ROBACK, 2011). 
 
Os resultados obtidos na identificação de anticorpos devem ser concordantes com as 
hipóteses colocadas na PAI. Deve incluir-se um auto-controlo em todos os estudos de 
identificação, em que o plasma e os eritrócitos autólogos são testados nas mesmas condições 
que a IAI e cujo resultado deve ser negativo (ANTUNES et al, 2008). 
 
Um autocontrolo positivo pode significar a presença também de um autoanticorpo, pelo 
que é obrigatório efetuar o TAD. 
 
A identificação de anticorpos só está completa após a fenotipagem dos eritrócitos do 
doente ou do dador para o antigénio correspondente ao anticorpo identificado. Se o teste for 
positivo, isto é, se o doente/dador possuir nos seus eritrócitos o antigénio correspondente ao 
anticorpo identificado, tratar-se-á, provavelmente, de um autoanticorpo, desde que o doente 
não tenha sido transfundido nos 90 dias anteriores ao estudo. Se o teste for negativo, isto é, se 
o doente/dador não possuir nos seus eritrócitos o antigénio correspondente ao anticorpo 
identificado, tratar-se-á provavelmente de um alo-anticorpo (ANTUNES et al, 2008) 
 
 
6.7. Testes pré-transfusionais 
 
 
Testes laboratoriais executados, antes da transfusão, para garantir a compatibilidade 
imunológica entre o sangue do dador e o recetor. Este processo inclui a determinação do grupo 















6.7.1. Provas de Compatibilidade 
 
 
As provas de compatibilidade constituem um procedimento que tem por objetivo 
verificar in vitro a compatibilidade eritrocitária entre o dador e o recetor. Através destas provas 
de compatibilidade deve ser possível detetar incompatibilidades causadas por anticorpos 
clinicamente significativos, em especial do sistema ABO, pela gravidade das reações 
transfusionais que provocam. As provas de compatibilidade são executadas em meio AGH, 
entre o soro/plasma do doente e os eritrócitos do dador. Regra geral é executada por 
microaglutinação em coluna de gel, mas também pode ser executada em tubo. Deve efetuar-se 
sempre a confirmação do fenótipo ABO/Rh(D) de todas as unidades de concentrados 
eritrocitários (CE) a transfundir (ROBACK, 2011). 
 
 
7. Equipamentos e Reagentes  
 
 
Os equipamentos utilizados em Imuno-hematologia, tais como, centrifugas, banhos-maria, 
incubadores, frigoríficos e arcas congeladoras, devem ser verificados e controlados 
regularmente. 
 
Deve existir registo de falhas de equipamento e das ações corretivas tomadas. Estes 
registos devem permitir verificar todos os passos realizados (por exemplo: resultados iniciais, 
calibração, validação interna, falhas, ações corretivas).  
 
 
                
Figura III.11 - Estufa 37ºC (19)        Figura III.12 - Centrufuga de Cards (19) 
 
 





Figura III.13 – Auto-analizador IH500 (19) 
 
 
O IH-500 (Figura III.13), recentemente instalado no serviço, estabelece novos padrões 
para testes de Imuno-hematologia, combinando funcionalidade e design para satisfazer as 
necessidades de um laboratório moderno. Projetado como um sistema compacto de bancada, 
possui um robô industrial de seis eixos que permite otimizar o fluxo de trabalho. A tecnologia do 
motor interno do braço proporciona um módulo de transporte livre de manutenção e aumenta a 
confiabilidade de todo o equipamento. 
 
O equipamento localiza cada um dos ID-Cards e oferece maior nível de rastreabilidade. 
Além disso, garante o tempo correto de uso dos reagentes a bordo mesmo quando um 
reagente é trocado entre diferentes sistemas. 
 
A nova tecnologia inteligente do sistema, aplicada na identificação de amostras e de 
reagentes, previne erros e interrupções causados por carregamento de amostras com volume 
insuficiente ou reagentes de eritrócitos não homogeneizados. 
 
Oferece ainda a possibilidade de realizar a titulação de anticorpos de forma automatizada e 
é capaz de usar cada microtubo isoladamente, reduzindo o desperdício de ID-Cards 
parcialmente usados, permitindo a realização de vários testes, tais como: 
 
 Grupo sanguíneo ABO/D, Rh e Kell 
 




 Titulação de anticorpos 
 
 Prova cruzada (Prova de compatibilidade) 
 
 Identificação de anticorpos 
 
 Testes de antígenos individuais (adaptado de BioRad, Clinical Diagnostics, 
Immunohematology) 






















































O sangue é um tipo de tecido conjuntivo composto por uma matriz líquida (plasma) que 
contém células e fragmentos celulares (glóbulos vermelhos, glóbulos brancos e plaquetas) 
(VANPUTTE et al, 2016). 
  
Até finais dos anos 70, grande parte do sangue era transfundido sem ser processado para 
obtenção de componentes. Isto era definido como “sangue total”. A prática corrente em muitos 
países da UE é processar quase todas ou todas as dádivas em componentes. 
 
O processo típico num serviço de sangue, consiste na colheita de 450-500ml de sangue 
do dador num sistema multi-sacos que contém 63ml de solução anticoagulante e conservante, 
como o Citrato Fosfato Dextrose (CPD) e CPD–Adenina. O citrato liga-se ao cálcio e atua como 
anticoagulante e a glucose e a adenina mantêm o metabolismo dos eritrócitos durante o 
armazenamento. A unidade de sangue total é filtrada para remover os leucócitos, a maior parte 
do plasma é removido e é adicionada aos eritrócitos uma solução aditiva para manter o 
metabolismo eritrocitário. Esta unidade de sangue tem uma validade de 35 dias. Em Portugal, a 
remoção de leucócitos é obrigatória em todos os componentes desde 1998. Podem ser 
preparados concentrados plaquetários quer a partir da camada leucoplaquetária, designada por 
“buffy coat” quer a partir de plasma rico em plaquetas (McCLELLAND, 2010). 
 
O Decreto – lei 267/2007 de 24 de Julho, que transpõe a diretiva 2002/98 EC lista os 
nomes e as especificações dos componentes de eritrócitos, plaquetas e plasma. 
 
 
1. Componentes sanguíneos 
 
 
1.1. Concentrado Eritrocitário 
 
 
Os glóbulos vermelhos, ou eritrócitos, são células únicas que executam funções vitais no 
organismo. A característica principal desta célula é a hemoglobina (Hb), estando esta proteína 
associada a funções como o transporte de oxigénio (O2), transporte de dióxido de carbono 
(CO2) e tamponamento dos iões de hidrogénio (H+) (GARRATTY, 2010). 
 
A transfusão de eritrócitos pode ser usada para tratar anemia aguda ou crónica. A 
capacidade de um paciente tolerar anemia depende do grau de anemia, mecanismos 
adaptativos fisiológicos e doença cardíaca ou respiratória. As adaptações fisiológicas normais à 




anemia incluem aumento do débito cardíaco, redistribuição do fluxo sanguíneo, aumento da 
extração de oxigénio e aumento 2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG) do eritrócito, resultando no 
deslocamento para a direita da curva de dissociação de oxigénio-hemoglobina (MCCLELLAND, 
2010). 
O CE é um componente obtido pela remoção do plasma (exceto cerca de 20ml) de uma 
unidade de sangue total, e à qual foi adicionada uma solução aditiva salina com adenina, 
glicose e manitol (também designada por SAGM, SAGMMAN, Adsol ou solução aditiva óptima). 
O prazo de validade passa a ser de 42 dias. 
 
A diretiva da UE designa este componente como “eritrócitos em solução aditiva”.  
 
Outras variantes de componentes de eritrócitos são: 
 Eritrócitos desleucocitados; 
 Eritrócitos com remoção da camada leuco-plaquetária (buffycoat); 
 Eritrócitos com remoção da camada leuco-plaquetária (buffycoat) em solução 
aditiva; 
 Eritrócitos desleucocitados, em solução aditiva; 
 Eritrócitos obtidos por aferese (MCCLELLAND, 2010). 
 
 
Indicações terapêuticas gerais: 
 
 
 Nas hemorragias agudas 
 
Manter a normovolémia (fluidoterapia) é a estratégia mais importante para assegurar 
uma perfusão adequada dos tecidos. A transfusão de CE não pode ser usada com a finalidade 
de repor a volémia e não deve ser o primeiro fluido a ser administrado na hemorragia aguda. 
 
O volume sanguíneo perdido e a concentração de hemoglobina, devem ser avaliados 
juntamente com o risco de continuação da hemorragia, a presença de coagulopatias, a 
temperatura corporal, assim como a associação de fatores de alto-risco que podem todos eles, 
afetar a decisão de transfundir (GEORGE, 2008). 
 
 
I. Volume sanguíneo perdido 
 
- O volume sanguíneo normal corresponde a aproximadamente 8% do peso corporal (4,8 
litros num indivíduo com 60Kg) (VANPUTTE et al, 2016) 
 
- Uma perda inferior a 15% da volémia, normalmente não produz sintomas (a não ser que 
haja anemia prévia) e não requer transfusão; 
 




- Entre 15-30% (em pessoas saudáveis e jovens) – tratar com cristaloides ou coloides – 
não transfundir com CE. Os doentes idosos, doentes com anemia prévia e doentes com outros 
fatores de comorbilidade, podem necessitar de transfusão; 
 
- Entre 30-40% – Provavelmente necessária, apesar de que uma rápida reposição de 
volume com coloides e cristaloides poder ser tratamento suficiente em indivíduos saudáveis, 
sem comorbilidades; 
 
- >40% – A transfusão de CE é mandatória. Há uma ameaça vital devendo ser feita 
reposição rápida de volume, incluindo a transfusão de CE (GEORGE, 2008). 
 
 
II. Concentração da hemoglobina (Hb) 
 
 
- O valor de Hb é, neste caso, uma medida muito imprecisa de oxigenação tecidular (pela 
reposição com fluidos), devendo ser mantida a normovolémia. Nos adultos saudáveis não está 
comprometida a capacidade de transporte de oxigénio se a concentração de Hb se situar entre 
os 6-7g/dl. 
 
- Quando o valor da Hb é superior a 10g/dl, a transfusão raramente está indicada; 
 
- Quando o valor da Hb se encontra entre 6-10g/dl, as indicações para transfusão devem 
ser baseadas nos riscos de oxigenação inadequada do doente motivada pela hemorragia ativa 
e/ou outros fatores de alto-risco; 
 
- Se o valor da Hb for inferior a 6g/dl, a transfusão está sempre indicada. 
 
A oxigenação tecidular não depende apenas da concentração de Hb, mas também da 
sua saturação (fator que depende da tensão de O2 e da afinidade da hemoglobina para este) e 
da necessidade dos tecidos em O2 (volume necessário para os tecidos manterem a sua função 
aeróbica). Por exemplo, na doença coronária, na doença cardíaca congestiva, nos doentes 
medicados com drogas inotrópicas negativas, na doença pulmonar obstrutiva crónica ou na 
síndrome de stress respiratório, os mecanismos fisiológicos de adaptação à anemia podem 
falhar e haver necessidade de valores de Hb mais elevados. 
 
Em hemorragias agudas, o doente deve ser transfundido quando apresentar 
determinados sinais e sintomas clínicos, tais como:  
 
 Frequência cardíaca acima de 100-120bpm; 
 
 Hipotensão arterial; 
 
 Queda do débito urinário; 
 




 Frequência respiratória aumentada; 
 
 Alterações do nível de consciência (GEORGE, 2008) 
 
 
Transfusão no Perioperatório 
 
 
“Perioperatório” é o termo usado em medicina para o período que decorre desde a 
altura em que o cirurgião decide indicar a cirurgia e a comunica ao doente até ao momento em 
que este regressa à sua atividade normal, depois de ter recebido alta hospitalar (MEYBOHM et 
al, 2014) 
 
O conceito de “gestão do sangue do doente” (Patient Blood Management: PBM) 
corresponde a uma estratégia global de boas práticas de transfusão, que permite a melhor 
utilização do sangue e dos seus componentes. O PBM é um exemplo de medicina baseada na 
evidência centrada no doente que, otimizando e conservando o próprio sangue do doente, visa 
melhorar os seus resultados em saúde, utilizando as seguintes estratégias: 
 
 






- Deteção e tratamento da anemia e da deficiência de ferro, incluindo o tratamento das causas 
subjacentes;  
 











 -Tratamento da anemia e da deficiência em ferro;  
 
- Estimulação da eritropoiese;  
 
- Gestão da medicação e de potenciais interações. 
 
 









 - Avaliação do risco hemorrágico  
 
- Identificação, deteção e tratamento da hemorragia ou risco da hemorragia;  
 






- Técnicas de hemóstase em cirurgia e anestesia; 
 
- Procedimentos para poupança do sangue (estratégias anestésicas conservadoras de 
sangue);  
- Correção da coagulopatia;  
 
- Posicionamento e temperatura do doente;  
 
- Agentes farmacológicos/hemostáticos.  
 






- Monitorização e gestão da hemorragia pós-operatória;  
 
- Manutenção da temperatura do doente;  
 
- Minimização da perda iatrogénica de sangue;  
 
- Gestão da coagulação e hemóstase;  
 
- Evicção e tratamento correto e precoce das infeções; 
 


















- Avaliação e otimização das reservas fisiológicas do doente e fatores de risco;  
 
- Estimativa da tolerância às perdas sanguíneas;  
- Estratégias restritivas de transfusão;  
 






- Otimização da função cardiopulmonar;  
 
- Otimização da ventilação e oxigenação;  
 






- Maximizar o fornecimento e minimizar o consumo de oxigénio;  
 
- Evicção e tratamento correto e precoce das infeções;  
 
- Tratamento da anemia e otimização da sua tolerância;  
 
- Estratégias restritivas de transfusão (MEYBOHM, 2014; NUTTALL, 2006) 
 
 
 Anemia crónica 
 
 
Os doentes com anemia crónica desenvolvem mecanismos compensatórios, como 
aumento do fluxo sanguíneo devido à diminuição da viscosidade e ao aumento da libertação de 
oxigénio por aumento dos níveis da 2,3-DPG, o que pode permitir ter tempo para uma 
observação mais cuidadosa antes de transfundir. 
 
Os CE não devem ser utilizados para tratar anemias que podem ser corrigidas com 
terapêutica não transfusional.  
 




Deve ser considerada a terapêutica com ferro, ácido fólico, vitamina B12 ou 
eritropoietina antes do recurso à transfusão. 
 




 Situações especiais 
 
 
I. Anemias congénitas (Drepanocitose e Talassémia) 
 
O objetivo da transfusão na talassémia é prevenir os sintomas e suprimir a eritropoiese 
endógena. 
 
- Em doentes com β-talassémia, o objetivo é transfundir para manter valores de Hb 
pós-transfusional ≥9 g/dl (9-11 g/dl). 
 
- Relativamente aos doentes com drepanocitose, com história ou com alto-risco de 
desenvolvimento de um Acidente Vascular Cerebral (AVC) ou outras complicações severas, 
podem ser transfundidos com objetivo de reduzir a hemoglobina S para valores <30% - 50%, 




II. Doentes em tratamento com radioterapia 
 
 
Manter valores de Hb de cerca de 9g/dl e ponderar tratamento com eritropoietina antes 
de transfundir (GEORGE, 2012). 
 
 
III. Doente crítico 
 
 
Transfundir para manter valores de Hb entre 7 e 9g/dl, com possível exceção para os 















1.2. Concentrado Plaquetário (CP) 
 
 
As plaquetas são constituintes do sangue resultantes da diferenciação dos 
megacariócitos da medula óssea. Têm um tempo de vida útil de aproximadamente 10 dias. São 
essenciais no controlo das hemorragias e o seu número normal varia habitualmente entre 150-
300x10
9
/L (ROBACK, 2001) 
 
Podem ser preparadas por centrifugação de sangue total, ou colhidas por aférese. O uso 
de solução aditiva específica permite armazenar plaquetas em pequenas quantidades de 
plasma, quer sejam plaquetas obtidas de buffy coat ou de aferese. Para garantir a sua ótima 
viabilidade e atividade hemostática, as plaquetas são armazenadas a 22ºC (+/-2ºC) em 
agitação contínua. Podendo ser armazenadas até 5 dias e em alguns países é permitido que 
esse prazo se estenda aos 7 dias quando são submetidos a inativação patogénica (ANTUNES 
et al, 2008). 
 
 
Os Concentrados Plaquetários mais utilizados são: 
 
 Concentrado Plaquetário Standard (CP) - obtido a partir do plasma rico em plaquetas 
ou da camada leucoplaquetária de uma única dádiva de sangue total. Contém 0,45-
0,80x10
11
 plaquetas suspensas em 50-70ml de plasma; 
 
 Pool de Concentrados Plaquetários- obtido a partir da junção de 4-6 CP. Contém um 
mínimo de 2,5x10
11
 plaquetas, suspensas num volume total de 250-300ml de plasma; 
 
 Concentrado Unitário de Plaquetas (CUP) - obtido a partir de um único dador por 
aférese de plaquetas. Contém mais de 2,5x10
11
 plaquetas, suspensas num volume 
total de 250-300ml de plasma (GEORGE, 2012). 
 
Todos os concentrados plaquetários devem ser submetidos a desleucocitação, nos termos da 






I. Transfusão terapêutica 
 




 Doentes com Coagulação Intravascular Disseminada (CID) e hemorragia, após 














 Doentes submetidos a cirurgia cardiopulmonar com circulação extracorporal – 
recomenda-se a administração de plaquetas aos doentes que no final da 
intervenção continuam com baixa contagem de plaquetas e sintomatologia 




II. Transfusão profilática 
 
 
 Doente com trombocitopenia secundária a patologia, a terapêutica citotóxica ou 
radioterapia, sem hemorragia ativa; 
 
 Doentes com plaquetas <5x10
9
/L, estáveis, com trombocitopenias de longa evolução; 
 
 Doentes com plaquetas <10x10
9
/L, com fatores de risco hemorrágico concomitante 
(febre, infeção, mucosite, ou coagulopatias associadas); 
 
 Doentes com plaquetas <20x10
9
/L e fatores de risco hemorrágico acrescido (anti-
coagulação, descida brusca das plaquetas nas últimas 24 horas ou hipertensão 
arterial); 
 
 Doentes com plaquetas <50x10
9
/L submetidos a procedimentos invasivos (biópsia 
hepática, endoscopia com biópsia, colocação de cateter venoso central ou punção 
lombar); 
 
 Doentes com plaquetas <100x10
9




1.3. Plasma Humano Inativado 
 
 
O Plasma é um líquido tecidular e o maior componente do sangue (55%). É constituído 
principalmente por água (92%), agindo como solvente a pH 7.4, e contém substâncias de 
diversos pesos moleculares que perfazem 7% do seu volume. Os componentes dissolvidos são 
maioritariamente proteínas plasmáticas, mas também se incluem nutrientes, gases 
respiratórios, e eletrólitos (SCHROEDER, 2017). É utilizado Plasma Humano Inativado (PHI). 
Este plasma pode ser inativado utilizando três diferentes princípios de inativação: 
 
 




- Reação Fotodinâmica 
 
 
Produz radicais de oxigénio e causa a destruição dos ácidos nucleicos. Fazem parte 
deste grupo os corantes fenotiazínicos, como o azul-de-metileno. Este tratamento consiste na 
adição de uma quantidade do corante fenotiazínico azul-de-metileno ao plasma e a iluminação 
subsequente com luz branca. Este corante tem especial afinidade para as estruturas do 
envelope de vírus e ácidos nucleicos virais, de preferência pelo par de bases Citosina-Guanina. 
 
 
- Reação Fotoquímica 
 
Neste caso a substância penetra nas células e inibe de forma irreversível a replicação 
dos ácidos nucleicos, temos como exemplo, a utilização de Amotosaleno. É eficaz para vírus e 






Este método é uma combinação dos dois primeiros, inativa os vírus encapsulados ao 
perturbar irreversivelmente suas camadas lipídicas, reduzindo, assim, o risco de infeção por 
vírus encapsulados, tais como: o Vírus da Imunodeficiência Humana (HIV), Vírus da Hepatite B 
(HBV), Vírus da Hepatite C (HCV) e o prião VCJD (Variant Creutzfeldt–Jakob Disease). No 
entanto não é eficaz com os vírus sem invólucro lipídico como: Hepatite E (HEV) e o Parvovírus 
B19. Não é eficaz para inativação de bactérias. 
 
No SIH utiliza-se PHI inativados por método solvente/detergente, o qual é obtido de 
forma industrial a partir de pools de muitos dadores.  
 
O pool do plasma humano de diversos dadores do mesmo grupo sanguíneo específico 
(ABO) atenua as variabilidades de dadores individuais em fatores de coagulação essenciais e 
anticorpos neutralizantes imunes. 
 
O efeito da diluição dos anticorpos, em pool de plasmas, também contribui para 
minimizar o risco de infeção (Adaptado de U.S. Department of Health and Human Services - 





 Hemorragia devida a deficiência múltipla de fatores, incluindo doença hepática, 
coagulação intravascular disseminada (CID), trauma, transfusão maciça, cirurgia de 




bypass cardiovascular, hemorragia microvascular com razão de Tempo de 
Tromboplastina Parcial Ativado (APTT) e/ou Tempo de Protrombina (TP) ≥ 1.5 X o 
valor normal de referência; 
 
 Hemorragia por terapêutica trombolítica; 
 
 Coagulação intravascular disseminada (CID) aguda grave; 
 
 Profilaxia em contexto de preparação para procedimentos invasivos em doentes com 
deficiência adquirida de fatores, sem hemorragia, se apresentarem razão de TTPA e/ou 
TP superior a 1.5X o normal (RNI ≥ 1.8); 
 
 Púrpura Trombocitopénica Trombótica (PTT); 
 






 Transfusão maciça (para reposição de fatores). 
 
 Doença hepática com hemorragia (INR > 1,6). 
 
 Prevenção de hemorragias em hepatopatias que serão submetidas a cirurgias ou a 
manobras invasivas (biopsia hepática), caso exista alteração da coagulação, com INR 
alterado. 
 
 Bypass cardiopulmonar com hemorragia e coagulopatia. 
 
 Transfusão permuta. 
 
 Permuta plasmática (GEORGE, 2012). 
 
 
2. Seleção do componente sanguíneo a transfundir 
 
2.1. Concentrados Eritrocitários 
 
Sempre que possível, os componentes a transfundir deverão ser isogrupais para os 
Sistemas (grupo) ABO/Rh(D) do doente. Quando não for possível a transfusão de CE idêntico 
ao recetor no sistema ABO, podem ser transfundidos CE compatíveis no sistema ABO (Tabela 
IV.1). 
 




Tabela IV.1: Compatibilidade do CE no sistema AB0 
Fenótipo ABO dos CE 
ABO 
 do recetor 
1ª escolha 2ª escolha 3ª escolha 4ª escolha 
AB AB A B 0 
A A 0   
B B 0   
0 0    
 
Deve evitar-se a transfusão de CE com fenótipo Rh D positivo a doentes com fenótipo 
Rh D negativo. Em situações extremas, é aceite a transfusão de CE com fenótipo Rh D positivo 
a doentes Rh D negativo do sexo feminino pós-menopausa e do sexo masculino, desde que 
não apresentem imunização anti-D. Nestes doentes, é muito importante obter a história de 
transfusão e gravidez prévias. No caso de haver estes antecedentes, sugere-se a realização da 
PAI também em meio enzimático (ANTUNES et al, 2008). 
 
A presença de alo anticorpos clinicamente significativos, ou a existência de registo de 
anticorpos no processo transfusional, obriga a que os CE a transfundir não possuam os 
antigénios correspondentes (Tabela IV.2). Nestes casos, devem, ainda, sempre que possível, 
apresentar o mesmo fenótipo DCcEe e Kell que o recetor (ANTUNES et al, 2008). 
 
Tabela IV.2 - Seleção de CE (s) para doentes com anticorpos anti-eritrócitários. (Adaptado de 
ANTUNES et al, 2008). 
PC - prova de compatibilidade 
* - Deve ser compatível em técnica de pré-aquecimento a 37
o
 ou em alternativa utilizando soro de AGH anti-
IgG, ainda que possa ser reativo noutros meios/temperatura. 
 
Sistema Anticorpo Recomedação 
ABO Anti-A1 PC compatível em meio de AGH* 
Rh Anti-D,-C,-c,-E,-e Antigénio negativo e PC compatível em AGH 
Rh Anti-Cw PC compatível em meio de AGH* 
Kell Anti-K,-k Antigénio negativo e PC compatível em AGH 
Kell Anti-Kpa PC compatível em meio de AGH* 
Kidd Anti-Jka,-Jkb Antigénio negativo e PC compatível em AGH 
MNS Anti-M (activo a 37º) Antigénio negativo e PC compatível em AGH 
MNS Anti-M (não activo a 37º) PC compatível em meio de AGH* 
MNS Anti-N PC compatível em meio de AGH* 
MNS Anti-S,-s,-U Antigénio negativo e PC compatível em AGH 
Duffy Anti-Fya,-Fyb Antigénio negativo e PC compatível em AGH 







 PC compatível em meio de AGH* 




O laboratório de Imuno-hematologia deverá selecionar e rotular o componente 
sanguíneo tendo em conta a informação contida na requisição e os resultados dos testes 
(ANTUNES et al, 2008). 
 
2.2. Plasmas Humanos Inativados 
 
 
Sempre que possível, os componentes a transfundir deverão pertencer ao mesmo 
grupo ABO do doente. Quando não for possível a transfusão de PHI idêntico ao recetor no 
sistema ABO, podem ser transfundidos PHI compatíveis no sistema ABO (tabela IV.3). 
 
 
Tabela IV.3 - Compatibilidade do PHI no sistema AB0 
Fenótipo ABO dos PHI 
ABO 
 do recetor 
1ª escolha 2ª escolha 3ª escolha 4ª escolha 
AB AB    
A A AB   
B B AB   
0 0 A B AB 
 
 
2.3. Concentrados Plaquetários 
 
 
Nos adultos não é necessário respeitar o grupo ABO do componente, visto que a 
quantidade de plasma existente nestes componentes é residual. 
 
Nas crianças, os componentes plaquetários deverão ser, sempre que possível, 
isogrupais e não deverão conter anticorpos irregulares clinicamente significativos. A transfusão 
de plasma ABO incompatível é mais perigosa nas crianças do que nos adultos devido à sua 
menor volémia. Se for necessário transfundir uma unidade de plaquetas que contenha plasma 
incompatível, deve remover-se o plasma e ressuspender as plaquetas em meio salino 












3. Registo e envio eletrónico 
 
 
É feito o registo informático de todas as análises efetuadas ao doente e o envio 
informático do componente solicitado (ANTUNES et al, 2008). 
 
 
4. Rotulagem dos componentes sanguíneos 
 
 
A rotulagem dos componentes sanguíneos deve obedecer à legislação nacional e acordos 
internacionais relevantes. A maior parte dos países da UE utiliza o sistema de etiquetagem 
internacional conhecido como ISBT128. A embalagem etiquetada contém informação essencial 
sobre o componente sanguíneo, como ilustrado na figura 16. O sistema ISBT (International 
Society of Blood Transfusion) requer que a seguinte informação esteja indicada em código de 

















Nº de identificação 
do componente 





















1. Segurança Transfusional 
 
 
A transfusão sanguínea é essencial para o desenvolvimento da medicina moderna. Como 
qualquer outra terapêutica, está associada a riscos não negligenciáveis, é de disponibilidade 
limitada porque é uma terapêutica dependente do altruísmo dos dadores e tem custos que 
devem ser conhecidos pelos médicos prescritores. É geralmente um procedimento seguro e 
eficaz que permite a correção das deficiências hematológicas, prevenindo as suas 
consequências e quando corretamente indicada, o seu efeito benéfico ultrapassa largamente 
os riscos (MCCLELLAND, 2010). 
 
A segurança desta terapêutica depende da implementação de medidas ao longo da 
complexa cadeia transfusional que permitam diminuir os riscos infeciosos e imunológicos, 
minimizar os erros e garantir a aplicação de componentes clinicamente eficazes. 
 
A segurança transfusional, particularmente no que respeita aos riscos infeciosos tem 
aumentado muito nas últimas décadas como resultado da implementação de testes de rastreio 
de agentes infeciosos progressivamente mais sensíveis, do ponto de vista infecioso a 
terapêutica transfusional nunca foi tão segura como na atualidade.  
 
É obrigatória a implementação de um Sistema de Gestão da Qualidade (SGQ), que deve 
ser concebido para assegurar a qualidade e a segurança do sangue e dos componentes 
sanguíneos, assim como a segurança do dador, dos profissionais e do serviço prestado. Este 
sistema exige o desenvolvimento de políticas, objetivos e responsabilidades e requer o 
planeamento da qualidade, o controlo da qualidade, a garantia da qualidade e a sua melhoria 
contínua, para assegurar conformidade e segurança do sangue e dos componentes 
sanguíneos, assim como a satisfação do utente (MCCLELLAND, 2010). 
 
A transfusão do componente incorreto tem sido documentada pelos programas de 
Hemovigilância, como o maior risco transfusional da atualidade. Efetivamente o erro humano 
que pode ocorrer na fase de identificação do doente, na identificação da amostra, na decisão 
de transfundir, na execução dos testes transfusionais ou no momento da administração da 
transfusão, implica que se tomem medidas adicionais de segurança para além das 
relacionadas com a segurança infeciosa (MCCLELLAND, 2010). 
 
Os Serviços de Imuno-hemoterapia e Medicina Transfusional têm um papel fundamental 
na implementação de medidas que permitam a melhoria da terapêutica com componentes 
sanguíneos e a utilização clínica de componentes sanguíneos deve permitir evidenciar o 




cumprimento dos requisitos legais de Hemovigilância nos termos definidos no Dec. Lei nº 
267/2007 de 24 Julho (DR 1ª serie-nº141-24 de Julho de 2007) (MCCLELLAND, 2010). 
 
A Segurança Transfusional passa também, por promover a melhoria da qualidade do 
processo transfusional, que é definido como: “A Transfusão de uma unidade de sangue para o 
doente correto, no momento correto, nas condições corretas e de acordo com guidelines 
apropriadas”. O resultado do uso ótimo do sangue é definido como uma utilização segura (sem 
reações adversas ou infeções), clinicamente eficaz (apresenta benefícios para o doente) e 
eficiente (não são efetuadas transfusões desnecessárias e transfusão é feita no momento 




Figura V.1 - Detalhes do Processo de transfusão (McCLELLAND, 2010). 
 
 
Com o objetivo de aumentar a segurança transfusional foi implementado um Sistema de 
Segurança Transfusional Eletrónico GRICODE (Figura V.1), com pulseiras de identificação, 
que funcionam com base num número de segurança transfusional, impresso sob a forma de 
código de barras. Este sistema é transversal a todo o processo de transfusão (Figura V.2, 
figura V.3). 
































- Tubo amostra 
 
- Nº segurança saco 
- Requisição 
- Nº saco 
 
- Requisição 
- Nº saco 
- Etiqueta Paciente 
- Tubo amostra 
- Nº segurança saco 
- Etiqueta Paciente 











2. Sistema Gestão da Qualidade (SGQ) 
 
 
O Decreto-Lei n.º 267/2007 de 24 de Julho estabelece o regime jurídico da qualidade e 
segurança do sangue humano e dos componentes sanguíneos, respetivas exigências técnicas, 
requisitos de rastreabilidade e notificação de reações e incidentes adversos graves e as 
normas e especificações relativas ao sistema de qualidade dos serviços de sangue, com vista 
a assegurar um elevado nível de proteção da saúde pública (GEORGE, 2012) 
 
Os serviços de sangue devem criar e manter operacional um sistema de qualidade do 
sangue e componentes, baseado nas boas práticas. 
 
O SGQ deve ser concebido para assegurar a qualidade e a segurança do sangue e dos 
componentes sanguíneos, assim como a segurança do dador, dos profissionais e do serviço 
prestado. Este sistema exige o desenvolvimento de políticas, objetivos e responsabilidades e 
requer o planeamento da qualidade, o controlo da qualidade, a garantia da qualidade e a sua 
melhoria contínua, para assegurar conformidade e segurança do sangue e dos componentes 
sanguíneos assim como a satisfação do utente (PINTO et al, 2018). 
 
Deve ser constituído por um conjunto de elementos essenciais dos quais fazem parte: 
 
1. A liderança (compromisso da gestão com a qualidade);  
 
2. Os standards ou especificações (instruções explícitas do que o produto é ou deve ser ou 
o processo deve atingir);  
 
3. A documentação (instruções escritas para cada trabalho e registos que evidenciem que 
o trabalho foi feito corretamente);  
 
4. O controlo das alterações dos procedimentos;  
 
5. A avaliação ou auditorias;  
 
6. A formação dos profissionais e avaliação dos seus conhecimentos e competências e a 
melhoria da qualidade, decorrente da aprendizagem com os erros (SCHROEDER, 2017). 
 
O CHLC está acreditado pelo Caspe Health Care Knowledge Systems (CHKS), um 
programa de Acreditação Internacional para Organizações Prestadoras de Cuidados de Saúde. 
 
O SIH implementou o seu SGQ de acordo com o referencial normativo NP EN ISO 9001 









3. Controlo de Qualidade 
 
Faz parte de um SGQ e está centrado na observância dos requisitos de qualidade. Está 
dividido em controlo de qualidade interno e externo e deve estar implementado para reagentes, 
técnicas, métodos e equipamentos (PINTO et al, 2018). 
 
 
3.1. Controlo de Qualidade Interno (CQI) 
 
 
É um conjunto de procedimentos postos em prática no laboratório com vista a permitir 
um controlo da qualidade dos resultados das análises à medida que as mesmas são 
executadas. É indispensável para a deteção de anomalias, avaliação de erros e sua imediata 
correção. 
 
São efetuados controlos de qualidade diários aos reagentes usados nas técnicas 
manuais e automatizadas, de acordo com um programa pré-estabelecido e sempre que são 
colocados novos lotes de reagente a uso. 
 
Deve existir um registo de todos os lotes, datas de validade e utilização de reagentes, 
de forma a poder ser realizada a rastreabilidade dos resultados (PINTO et al, 2018). 
 
 
3.2. Avaliação Externa da Qualidade (AEQ) 
 
 
Corresponde à avaliação, por um organismo exterior, da qualidade dos resultados 
fornecidos pelo laboratório. Esta avaliação permite fazer uma avaliação comparativa (inter-
laboratorial) do desempenho do laboratório e elaborar uma visão retrospetiva da qualidade dos 
resultados reportados, permitindo identificar situações não conformes e sugerir ações de 
melhoria, contribuindo assim para a eliminação de problemas (PINTO et al, 2018). 
 
Atualmente é utilizado o programa de Controlo de Qualidade Externo UK NEQAS. Aos 
laboratórios participantes é solicitado que interpretem os seus resultados no que concerne: 
grupo ABO e RhD, PAI, PC e IAI. 
 
 
4. Sistema de Gestão do Risco 
 
Risco é o efeito sobre a incerteza, ou seja, o desvio positivo ou negativo relacionado com 
o resultado esperado de um processo, projeto, ou qualquer outro objetivo. Cada risco 
identificado, é avaliado quanto à sua gravidade e quanto à probabilidade de ocorrer. Para cada 
risco é desenvolvido um plano de ação para que este seja eliminado (NICHOLS et al, 2016). 
 




A Gestão do Risco é parte integrante do SGQ, envolve o registo de informação de 
quando foram cometidos os “Erros”, os “Quase erros” e as reações transfusionais adversas, 
como foram detetados e as suas causas, com o objetivo de evitar erros sucessivos; assim 
como o levantamento e avaliação de potenciais riscos. 
 
O “Quase erro”, é um desvio a um procedimento padrão, identificado antes do início da 
transfusão, que poderia dar origem a uma transfusão errada ou reação num recetor. 
 
O “Erro” é um desvio a um procedimento padrão que não é identificado antes do início 
da transfusão e que pode dar origem a uma transfusão errada ou uma reação no recetor. 
 
As reações transfusionais adversas, podem estar relacionadas com estes erros ou 
serem específicas da transfusão, ou seja, relacionadas apenas com a interação dador/recetor. 
 
Perante um “erro”, ou “quase erro”, é obrigatório fazer um registo de não conformidade 
com a respetiva participação ao Gabinete de Segurança do Doente e ao Sistema Nacional de 
Hemovigilância. Sempre que seja possível é necessário fazer a sua correção e desenvolver 
ações corretivas para que não voltem a acontecer. 
 
A Reação transfusional tem um registo interno próprio com um modelo no SIH. É 
efetuada a notificação no Sistema Nacional de Hemovigilância. Fica registada no ASIS e na 
aplicação Clínica do CHLC – SClínico. 
 
São exemplo de medidas corretivas: a formação e treino de todos os profissionais 
envolvidos no processo transfusional, revisão de guidelines e protocolos pré-transfusionais, 





A implementação de um programa de hemovigilância é obrigatória de acordo com o 
Decreto-Lei 267/2007 de 26 de Julho. A segurança transfusional envolve todas as fases deste 
processo terapêutico que, no seu conjunto, constituem a cadeia transfusional, desde as fases 
relativas ao produto (componentes sanguíneos) às fases relativas ao próprio processo. As 
primeiras contemplam o recrutamento e seleção do dador, a colheita e processamento das 
unidades e a realização de testes de despiste de doenças infeciosas. As segundas envolvem a 
decisão médica de transfundir, os testes pré-transfusionais, a administração, vigilância e 
avaliação da eficácia da transfusão (SCHROEDER, 2017). 
 
A hemovigilância é definida pelo European Committee on Blood Transfusion como um 
sistema de vigilância relacionado com eventos ou reações adversas graves ou inesperadas em 
dadores ou recetores e o seguimento epidemiológico dos dadores. Tem como objetivos 
recolher e avaliar informações relacionadas com os efeitos adversos resultantes da utilização 




de componentes sanguíneos e determina a obrigatoriedade de notificar incidentes e reações 
adversas graves, relacionados com a qualidade e segurança do sangue ou componentes 
sanguíneos (BOLTON-MAGGS et al, 2013). 
 
O Sistema Português de Hemovigilância, do qual fazem parte integrante os hospitais, é 
coordenado pelo Instituto Português do Sangue e da Transplantação, existindo um sistema 
nacional de registo no site www.hemovigilancia.net/.  
 
Os serviços onde são efetuadas transfusões têm a responsabilidade de notificar os 
eventos ou reações adversas ocorridas durante ou após a transfusão ao SIH. A este, compete 




























































































Foram executados os testes pré-transfusionais: 
 








Figura VI.1 - ABO/D + Reversa  
As células do doente reagiram com os anti-soros B e DVI.  
O plasma do doente reagiu com as células A1 
 
 
Figura VI.2 - Fenótipo Rh + K 
As células do doente reagiram com os anti-soros C, c, E, e.  
Não houve reação com anti-soro K 
 
 





Figura VI.3 - PAI em meio LISS/Coombs  
Reações positivas nas células I e II 
 
 
Figura VI.4 - PAI em meio enzimático 
Sem reação nas 3 células 
 
 
Figura VI.5 - Painel de pesquisa de anticorpos eritrocitários.  
As células cujo resultado foi positivo (I e II) (círculos vermelhos), correspondem com as células positivas 
para o antigénio Fy
a
. 






Figura VI.6 - IAI em meio LISS/Coombs  
Reações positivas nas células 1, 3, 4, 6 e 10 e negativas  
nas células 2, 5, 7, 8, 9 e 11.  




Figura VI.7 - Painel de identificação de anticorpos eritrocitários.  
As células cujo resultado foi positivo (células 1, 3, 4, 6 e 10 - círculos vermelhos), correspondem às 









Figura VI.8 - Provas de compatibilidade em meio LISS/Coombs.  




- Determinação do grupo ABO, Rh (D) e K: 
 
 B Rh Positivo, CcDEe K- (Figura VI.1, Figura VI.2) 
 
- Pesquisa de Anticorpos Irregulares. 
 
 PAI positiva em meio LISS/Coombs (Figura VI.3) 
 
 PAI negativa meio enzimático (Figura VI.4) 
 
- Identificação de alo-anticorpos: 
 
 IAI positiva – Identificado alo anti-Fy
a
 em LISS/Coombs. O anti-Fy
a 
é destruído em meio 
enzimático (Figura VI.6) 
 
- Provas de compatibilidade 
 





Doente com alo anti-Fy
a




















Doente proposto para transplante pulmonar  
 
Foram executados testes pré-transfusionais: 
 A Rh Positivo, CcDeeK 
 PAI – Negativa (LISS) 
 PC – Negativas, sangue isogrupal (A Rh Positivo) 
 
Foram transfundidos 4 CE (A Rh Positivos) 
 
Um mês após transplante o doente necessitou ser transfundido novamente. 
 




Figura VI.9 – ABO/D + PAI em meio LISS/Coombs + PAI em meio enzimático + TAD em meio 
LISS/Coombs 
Grupo ABO/Rh do doente confirmado (A Rh Positivo). A PAI é negativa em meio LISS/Coombs e 
enzimático. O TAD é positivo. 
 
 
Figura VI.10 – Provas de compatibilidade em LISS/Coombs 
Provas de compatibilidade positivas com CE (A Rh Positivos) 
 





Figura VI.11 – Provas de compatibilidade em meio LISS/Coombs. 
Provas de compatibilidade negativas com CE (O Rh Positivos) 
 
 














 Grupo ABO confirmado 
 PAI – Negativa (LISS e enzimático) 
 PC – Positivas com sangue isogrupal (A Rh Positivo) 
 TAD – Positivo IgG (2+) 
 Eluado – Positivo (Anti-A1) 
 Prova reversa em Liss/Coombs a 37ºC: 
 - Cel. A1 - 2+ 
 - Cel. A2- Neg. 
 - Cel. B - 4+ 
 
A amostra foi enviada para estudo no IPST, tendo sido confirmado o grupo A2 Rh Positivo. 
PC – Negativas (CE O Rh Positivo) 
 
Conclusão: 
O TAD positivo e o eluado positivo, sugerem que existem eritrócitos transfundidos 
sensibilizados com anti-A1. 
 
A prova reversa com anti-A1 positivo, indica que o doente produziu anti-A1 após 
transfusão com CE A Rh Positivos (a maioria dos indivíduos do grupo A pertence ao subgrupo 
A1). 
 

















Doente proposto para transplante pulmonar  
 
Foram executados testes pré-transfusionais: 
 AB Rh Negativo ccDeeK- 
 PAI – Negativa (liss) 
 PC – Negativas com CE (A Rh Negativo) 
 
O doente foi transfundido com 2 CE (A Rh Negativo), visto não existir em stock CE isogrupal 




Figura VI.13 – ABO/D+Reversa + Fenótipo Rh/K + PAI em meio LISS/Coombs 
 Grupo ABO/Rh do doente (AB Rh Positivo). A PAI em meio LISS é negativa.  
 
Pedido de transfusão uma semana após transplante 
 
 
Figura VI.14 – ABO/D+Reversa + PAI em meio LISS/Coombs 









Figura VI.15 – Provas de compatibilidade em meio LISS/Coombs. 
Prova de compatibilidade negativa com CE (B Rh Negativo)  




 Grupo ABO (discrepância entre a prova direta e reversa) 
 PAI – Negativa (liss + enzimático) 
 PC – positivas com CE A Rh Negativo 
 TAD – Negativo 
 Prova reversa em LISS/Coombs a 37ºC: 
 - Cel. A1 - 2+ 
 - Cel. A2- Neg. 
 - Cel. B – Neg. 
Confirma a presença de anti-A1 
 
A amostra foi enviada para estudo no IPST, tendo sido confirmado o grupo (A2B Rh Negativo)  
 
Conclusão: 
A prova reversa com anti-A1 positivo, indica que o doente produziu anti-A1 após 
transfusão com eritrócitos A Rh Negativos (a maioria dos indivíduos do grupo A pertence ao 
subgrupo A1). 












Doente proposta para Lobectomia superior esquerda, no bloco da cirurgia cardiotorácica.  
 
Foi efetuado estudo pré-transfusional. 
 
 
Figura VI.16 – ABO/D+Reversa + Fenótipo Rh/K 
 
 
Figura VI.17 – PAI em meio LISS/Coombs  
PAI positiva em I e II. 
 
 
Figura VI.18 – IAI em meio LISS/Coombs  
IA positiva em 1, 2, 3 e 8. 





Figura VI.19 – IAI em meio enzimático  
IA positiva em 1P, 2P, 3P e 8.P 
 
 
Figura VI.20 – Provas de compatibilidade em meio LISS/Coombs. 
 PC negativa com CE O Rh Negativo 
 
Figura VI.21 - Figura VI.7 - Painel de identificação de anticorpos eritrocitários.  
As células cujo resultado foi positivo (1, 2, 3 e 8, em círculos vermelhos à direita), correspondem 
às células positivas com anticorpo anti-D positivo. 
 






 0 Rh Negativo 
 ccddeeK- 
 PAI – Positiva em liss/coombs 
 IAI – Positiva em liss/coombs e em enzimático 










































Conclusões e reflexão crítica 
 
 
Descobertas fundamentais na área da Imuno-hematologia têm desempenhado um 
papel fundamental no desenvolvimento da Medicina Transfusional, que inclui a transfusão de 
sangue, seus componentes e seus derivados. Nesta relação integrada, os Técnicos de 
Análises Clínicas e Saúde Pública, realizam e interpretam uma ampla variedade de ensaios 
serológicos e moleculares no auxílio ao diagnóstico, prevenção e estudo da imunização 
associada à transfusão, gravidez e transplante de órgãos 
 
A ocorrência natural de fenótipos variantes dos antigénios eritrocitários, principalmente 
nos sistemas ABO e Rh, pode causar alterações qualitativas e quantitativas na expressão dos 
antigénios na membrana dos eritrócitos, o que contribui para aumentar a complexidade destes 
sistemas. O conhecimento dos antigénios eritrocitários é essencial na prática transfusional, 
uma vez que o desenvolvimento de anticorpos contra estes antigénios pode-se tornar um 
grande problema na clínica, principalmente em casos onde os pacientes são portadores de 
hemoglobinopatias ou outras doenças que requerem transfusões sanguíneas periódicas.  
 
A utilização das ferramentas de biologia molecular tem sido importante para a inserção 
de novas metodologias na rotina laboratorial da Imuno-hematologia, aumentando a segurança 
e eficácia transfusional de pacientes politransfundidos, como os talassémicos e portadores de 
anemia falciforme. Isto pode ser facilmente visualizado durante os procedimentos de 
genotipagem de grupos sanguíneos, onde as técnicas moleculares suprem as deficiências das 
técnicas de hemaglutinação, principalmente na fenotipagem de pacientes com transfusão 
recente, quando há eritrócitos do doador na circulação do recetor e, em pacientes com 
autoanticorpos.  
 
Os testes de hemaglutinação detetam o produto do gene e a genotipagem molecular 
deteta o código genético, podendo ser uma excelente alternativa para os casos onde os testes 
de hemaglutinação não apresentam eficiência, seja devido à ausência de anti-soros comerciais 
de baixa incidência, à presença de eritrócitos do doador ainda circulantes no recetor ou em 
pacientes com autoanticorpos.  
 
É pouco provável que a genotipagem molecular venha substituir a hemaglutinação nos 
próximos anos. No entanto, estas técnicas utilizadas em conjunto têm um valor potencial 
importante na segurança transfusional e materno-fetal.  
 
No SIH do Hospital de Santa Marta apenas são executados testes de hemaglutinação. 
A biologia molecular é uma ferramenta utilizada em pequena escala, para resolução de casos 
isolados. Nestes casos as amostras são enviadas para o IPST. 





Apesar deste tipo de testes não serem utilizados no serviço, decidi que era importante 
fazer referência aos mesmos, uma vez que recebemos os resultados do exterior e temos de os 
interpretar.   
  
 Para além de fazer um relatório da minha atividade profissional na Medicina 
Transfusional, abordando as suas diversas dimensões científicas, tais como: o laboratório, a 
clínica e a segurança transfusional; pretendi ir um pouco mais além, na consolidação de 
conceitos teóricos e práticos, mas também na aquisição de conhecimento, nomeadamente, na 
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